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Kin Beitrag zur Genese der Orbitalcysten und der im 
Mikrophthalmus vorkommenden Netzhaut- und Aderhaut- 
anomalien. 


Seinem verehrten Lehrer, Viktor v. Ebner, anlässlich seines Rücktritts vom 
Lehramt gewidmet 
von 


Dr. Rudolf Bergmeister. 


Mit Taf. I n. II, Fig. 1—12, und 5 Figuren im Text 


Es ist kein Zweifel, dass der Mikrophthalmus in der Lehre von 
den Missbildungen und angeborenen Anomalien des Auges stets ganz 
besonderes Interesse beanspruchte. Von jeher waren die Beziehungen 
des Mikrophthalmus zum Kolobom im Vordergrund der Diskussion. 
Infolge dessen wurde die Zahl der Veröffentlichungen, insbesondere 
der klinischen Beobachtungen über diesen Gegenstand eine recht erheb- 
liche, umsomehr da man die verschiedenartigsten Kombinationen des 
Mikrophthalmus mit anderweitigen Missbildungen kennen lernte. Raehl- 
mann!) fand einseitigen Mikrophthalmus sogar mit Unterentwicklung 
der ganzen betreffenden Körperhälfte vergesellschaftet. 

Am meisten erregte aber die Aufmerksamkeit nicht nur der 
Augenärzte, sondern auch der pathologischen Anatomen die Kombi- 
nation von Mikrophthalmus mit Missbildung des Gehirns. Kundrat?) 
sowohl als van Duyse?) suchten zu beweisen, dass die Ursache für die 
Entstehung des Mikrophthalmus stets in einer atypischen Entwicklung 
des Gehirns gelegen sei. In weiterer Folge wurde auch die von den 
Gehirnbliischen in den Optikusstiel gelangende Flüssigkeit beschuldigt. 


1) Uber Mikrophthalmus, Coloboma oculi und Hemimicrosoma. Stuttgart 1902. 
2) Wien. med. Presse. 1885. 
3) Encyklop. Franc. T. II. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 1. 1 
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Insbesondes die französischen Autoren glaubten sich berechtigt, für 
die Genese: des Mikrophthalmus eine Toxintheorie aufzustellen, welche 
aber van den namhaften deutschen Autoren (v. Hippel, Seefelder) 
als, ‘nicht einwandfrei erklärt wurde. 

E "Es ist kein Zweifel, dass sämtliche Probleme der Missbildungs- 
n ‚lehre des Auges beim Studium des Mikrophthalmus wieder auftauchen. 
* Obwohl in den letzten Jahren durch die Arbeiten v. Hippels ein 
grosser Fortschritt in der Erkenntnis der Genese des typischen Kolo- 
boms geschehen ist, so sind doch gerade beim Mikrophthalmus einige 
spezielle Fragen von ganz besonderer Wichtigkeit und wurden erst in 
jüngster Zeit neuerlich zur Diskussion gebracht. 

Den Klinikern war bereits geraume Zeit das Zusammenvorkommen 
von Mikrophthalmus und Lidcysten, speziell Unterlideysten bekannt. 
Es war selbstverständlich, dass die histologischen und anatomischen 
Untersuchungen sich gerade darauf richteten, zunächst die histologische 
Beschaffenheit der Cystenwand und schliesslich die Art des Zusammen- 
hanges der Cyste mit dem Bulbus aufzuklären. Da aber die Befunde 
sehr verschiedenartige Bilder lieferten, so konnte bis in die neueste Zeit 
keine vollständige Einigung erzielt werden, so dass tatsächlich gewisse 
Punkte über den Bau der Lid-, bzw. Orbitaleysten und deren Zu- 
sammenhang mit dem Mikrophthalmus teils der Bestütigung, teils 
exakter Neuuntersuchung bedürfen. 

Vielfach tritt die Cyste derart in den Vordergrund, dass es nicht 
einmal dem tastenden Finger gelingt, ein bulbusáhnliches Gebilde nach- 
zuweisen, so dass klinisch die Diagnose, „Anophthalmus“ gestellt wurde. 
Bekanntlich haben seither histologische Untersuchungen in diesen Fällen 
zumeist ein Bulbusrudiment nachgewiesen, wenn auch zugegeben werden 
muss, dass ein gänzlicher Mangel der Augenanlage vorkommen kann 
|Hess, Fischel!)]. Oder es sind nur die Adnexe (Lider, Augenmuskeln) 
entwickelt, aber keine Bulbusanlage?), wobei manche Autoren noch immer 
die Möglichkeit einer frühzeitigen Zerstörung der Augenanlage an- 
nehmen, worauf hier nicht weiter eingegangen werden soll. Von Inte- 
resse mag es sein, dass v. Hippel?) noch im Jahre 1898 die Möglich- 
keit einer Phthisis bulbi foetalis für den Anophthalmus in Betracht 
zog, sich aber 1906!) gemeinsam mit andern Autoren (Hoppe, 





1! Zeitschr. f. Heilk. Bd. XXIV. 1903. 

3) ITanke. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LVII. 1905. Ovio, siehe Lu- 
barsch-Ostertag. 1905. 

3) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XLVII. 

*) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIII. 
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Greeff, Hanke, Seefelder) dagegen aussprach, so dass die Theorie 
von der fótalen Entzündung seither tatsächlich endgültig aus der 
Missbildungslehre des Auges verschwunden ist. Das Zusammenvor- 
kommen von Kolobom und Mikrophthalmus, die graduellen Übergänge 
zum Anophthalmus mit Orbitalcyste ergaben bei kritischer Durchsicht 
der Literatur die Notwendigkeit einer Einteilung der Fälle in mehrere 
Gruppen. 

So unterschied van Duyse: 

1. Den sogenannten reinen Mikrophthalmus ohne sonstige Ver- 
änderungen des Auges. 

2. Mikrophthalmus mit Kolobom. 

3. Mikrophthalmus mit schweren Veründerungen in der Form 
und Struktur des Auges, ohne dass mit Sicherheit kolobomatóse Ver- 
ünderungen nachzuweisen sind. 

Bekanntlich gibt es, wie Peters meint, keine genauen Masse zur 
Feststellung, ob das Auge eines Neugeborenen verkleinert ist. Man 
wird bei der Diagnose im wesentlichen von der Schätzung des Horn- 
hautdurchmessers geleitet, jedoch auch dabei können Täuschungen ent- 
stehen, insofern als eine kleine Hornhaut bei normalem Volumen des 
sonst normal beschaffenen Augapfels vorkommen kann. Hierzu ist zu 
bemerken, dass der Durchmesser eines mikrophthalmischen Auges selten 
16 mm übersteigen wird !). 

Salzmann?) gibt die Grósse des Sagittaldurchmessers des Aug- 
apfels des Neugeborenen zwischen 16,1 mm und 19,1] mm an. Das 
Mittel aus verschiedenen. Messungen ergibt 17,3 mm. 

Auch der gróssere von den beiden Mikrophthalmis, deren histolo- 
gische Untersuchung hier geschildert werden soll, hatte einen äquato- 
rialen Durchmesser von kaum 16 mm. 


Es handelte sich um ein bereits 10 Monate altes Kind (Mädchen), 
welches wenige Tage nach der Spitalsaufnahme an den Folgen einer Gastro- 
enteritis starb. Eine genaue Anamnese zu erleben, insbesonders in bezug 
auf Heredität, war leider nicht möglich. 

DieObduktionsdiagnose lautete: Gastroenteritis, Intumescent. glandul. 
lymph. mesent. et follicul. intestin- crassi. Degeneratio adiposa viscerum 
praecipue hepatis, Kyphoscoliosis gravis dextra convex. Mikrophthalmus 
utriusque. Defectus corpor. callosi et fornicis. 

Auszug aus dem Schädel- und Gehirnbefund*). Schiideldecken weich, 


1) Fall von Dalen. Stockholmer Mitteilungen. 1904. 
2) Anatomie und Histologie des menschlichen Augapfels. 1912. 
3) Für die freundliche Überlassung des Obduktionsbefundes bin ich Herrn 


Privatdozent Prosektor Dr. Maresch zu Dank verpflichtet. 
| * 
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grosse Fontanelle offen. Die Falx major der harten Hirnhaut zieht von vorn 
in schräger Richtung nach links hinten und endet ungefähr 2cm links 
neben der Mitte der Hirnhautschuppe, so dass durch dieselbe, bzw. durch 
eine Linie, welche das vordere und hintere Ende der Falx miteinander ver- 
bindet, die Schädelhöhle in zwei ungleich grosse Abschnitte geteilt wird. 
Der rechte Abschnitt ist etwa doppelt so gross wie der linke. Dem ent- 
sprechend verhält sich auch die Grosshirnhemisphäre hinsichtlich der Grösse 
in gleicher Weise. 


Länge der linken Hemisphäre: 12 cm 


3 „ rechten »r- 9 
Grösste Breite der linken „ 5, 
» »  » rechten ,, T, 


Entfernung von der Spitze des Stirnhirns zur Spitze des Occipitallappens 
über die Mantelkante gemessen links 18.5 cm, rechts 21,5 cm. Darnach ist 
die linke Grosshirnhälfte bedeutend kleiner als die rechte. Sie deckt nicht 
mit ihrem hinteren Abschnitt das Kleinhirn, sondern lässt beim Blick von 
oben einen fingerbreiten Rand der linken Kleinhirnhälfte frei. Sämtliche 
Windungen besonders in der linken Hemisphäre zeigen reichlich kleine 
seichte Einziehungen, so dass es den Anschein hat, wie wenn die Zahl der 
Gyri vermehrt wäre. Werden die beiden Mantelkanten auseinandergedrängt, 
so wird in "der Tiefe vor dem Kleinhirn die Vierhügelplatte sichtbar, 
der vorn die erbsengrosse Zirbeldrüse aufliegt, ferner der mittlere Anteil 
der Sehhügel mit der mittleren Commissur, welche den dritten Ventrikel 
überbrückt. 

Das diese Teile sonst deckende Corpus callosum und das Corpus 
fornicis fehlt. Vor dem vorderen Ende beider Thalami optici findet sich 
beiderseits je eine seröse dünnwandige Cyste, die linke von ungefähr 7 mm, 
die rechte von ungefähr 10mm Durchmesser. Über die Sehhügel ziehen 
Teile einer anscheinend bei der Herausnahme des Gehirns eingerissenen 
Tela chorioidea hinweg. Beim Blick auf die mediale Fläche sieht man einen 
Gyrus cinguli, keinen Sulcus corpor. callosi. Die Windungen des Gyrus 
front. sup., des Lobulus paracentralis und des Praecuneus reichen bis an das 
hier sichtbare Crus fornicis heran; unterhalb liegt der Plexus chor. lat. Ein ähn- 
liches Verhalten zeigt die mediale Fläche der linken Hemisphäre, nur dass 
hier ein Plexus chor. nicht sichtbar ist. 

Die Konfiguration an der Gehirnbasis ist, abgesehen von dem Grössen- 
unterschied der Grosshirnhälften, von der Norm nicht auffallend abweichend, 
die Gefässe normal angeordnet. Die Art. corp. callosi ziehen zu beiden 
Seiten des Stirnlappens nach aufwärts. 

Tractus opticus und das Chiasma liegen dem etwas stärker vorge- 
bauchten Boden des dritten Ventrikels auf. Hinter dem Infundibulum kleine 
Corp. mamillar. 

Im Kleinhirn die linke Hemisphäre etwas dicker und weniger breit 
als die rechte. Die linke Tonsille grösser, auch der Lobus biventer und se- 
milunaris inf. breiter und kürzer. 


Makroskopischer Befund der Orbitae und deren Inhalt: 
Der Orbitaleingang war beiderseits von gleichen Dimensionen und wies 
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keinerlei abnorme Verkleinerung auf!) Beide Bulbi lagen etwas tiefer 
in der Orbita und waren stark verkleinert, insbesonders der linke?) Die 
Conjunctiva wies keinerlei Anomalien auf. Auch an den Lidern konnte das 
Vorhandensein irgend eines cystischen Gebildes nicht konstatiert werden. 
Rechts konnte man durch die noch ziemlich durchsichtige Hornhaut und 
die klare Linse im Inneren des Bulbus eine gefaltete weisse Masse sehen. 
An der Iris war keinerlei Kolobombildung bemerkbar. Links war die Horn- 
haut klein, trüb und abgeflacht. Von den tieferen Teilen nichts zu sehen. 

Bei der Herausnahme des Orbitalinhaltes kamen beiderseits hinter den 
Bulbis Orbitalcysten zum Vorschein, welche zum Teil ziemlich adhärent 
am Periost waren, so dass ein Einreissen der Cysten nicht vermieden werden 
konnte?) Trotzdem konnten Bulbi und Cysten im Zusammenhang in die 
Fixierungsflüssigkeit (Müller-Formol) gebracht werden. Nachhärtung in Al- 
kohol. Einbettung in Celloidin. Lückenlose Serie. Schnittdicke 15 u. Schnitt- 
ebene annühernd horizontal. 


Histologischer Befund. 


Rechter Mikrophthalmus: Die Masse (am fixierten Präparat be- 
stimmt) waren folgende: 


Äquatorialer Bulbusdurchmesser 16 mm. Länge der antero posterioren 
Augenachse 13 mm. Beiläufiger Durchmesser der Orbitalcyste 14 mm. 


Die Cornea erscheint histologisch von normaler Beschaffenheit. Die 
Bowmansche Membran ist deutlich ausgebildet, ebenso die M. Descemeti. 
Das Stroma ist etwas zellreicher als gewöhnlich. 

Letztere Eigenschaft kommt auch der Sklera zu, deren Dicke (be- 
sonders im Gegensatz zur Äquatorialgegend) nach hinten zunimmt. 

Auch die Kammerbucht ist geräumig, das Ligamentum pectinatum 
wohl ausgebildet. 

Die Iris scheint in der oberen Bulbushälfte der normalen zarten 
Kinderiris am nächsten zu kommen. Doch fällt bereits die intensive Pig- 
mentierung neben dem Zellreichtum auf. Näher dem horizontalen Meridian, 
insbesondere auf Schnitten, die durch die Pupille gehen, wird eine ziem- 
liche Diekenzunahme der Iris bemerkbar, die zunächst ihren Grund in dem 
kräftig entwickelten Sphinkter hat. Gleichzeitig lässt sich die vordere Grenz- 
schicht in eine die vordere Linsenkapsel bedeckende Membr. pupillaris per- 
sistens verfolgen. Obwohl die Membr. pupill. Zeichen der Resorption (hoch- 
gradige Verdünnung usw.) aufweist, ist ihr Gewebe auffallend reich an 
runden, klumpigen Pigmentzellen, ebenso ist noch ein Zusammenhang ihres 
Gefässystems mit den hinter der Iris in der Nähe des Aequator lentis 
(Capsula lenticularis) persistierenden Glaskörpergefässen nachweisbar. Die 
hintere muskulöse Schicht der Iris zeichnet sich durch ihre in den vor- 


!) Grunert schliesst daraus auf eine grosse Unabhängigkeit des Wachs- 
tums der Orbita von dem der Augen. 

3) Die genauen Masse siehe im histologischen Befund. 

*) Die Augenmuskeln erwiesen sich als nur dünne bindegewebige Stränge, 
so dass nur deren Ansätze an den Bulbis erhalten blieben. 
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liegenden Präparaten besonders gut zur Darstellung gekommenen Beziehungen 
zum Pigmentblatt, bzw. zum Umschlagsrand der Augenblase aus. Da zwischen 
innerem und äusserem Pigmentblatt ein ziemlich breiter Spalt vorhanden 
blieb, so kam das Verhalten des äusseren Pigmentblattes zur Iris um so 
besser zur Geltung. Zunächst sieht man den Rand der Augenblase mitten 
in einem dem Pupillarrand am nächsten liegenden Sphinkterbündel liegen, 
während die vordere Grenzschicht in continuo auf die Linsenkapsel sich 
weiter fortsetzt. Besonders fallen aber zahlreiche, sprossenartige, senkrecht 
vom Pigmentepithel abzweigende Pigmentzellzapfen auf, deren leicht knopf- 
artig verdicktes Ende mitten unter den Querschnitten der Muskelfasern liegt. 
Fast die meisten Muskelzellen weisen Pigmentierung wenn auch leichteren 
Grades auf. Vielfach erscheinen Gruppen von Sphinkterquerschnitten ring- 
fórmig von Fortsätzen des Pigmentepithels umgeben. In dem mehr der 
Norm sich nähernden (oberen) Abschnitt der Iris ist sowohl der mit dem 
Sphinkter im Zusammenhang befindliche Fuchssche Pigmentsporn, als auch 
der mehr ciliarwärts gelegene Michelsche Sporn zu finden. Das unregel- 
mässige Relief der hinteren Irisfläche liess auch ohne Depigmentierung viel- 
fach den Übergang spindelförmiger Pigmentzellen in langgestreckte Muskel- 
fasern des Dilatator mit stäbchenförmigem Kern erkennen. Der Pigment- 
reichtum der vorderen Irisschicht ist durch zahlreiche Chromatophoren bedingt, 
wird aber noch intensiv gesteigert durch das Einwandern von typischen 
Klumpenzellen aus der Sphinkterregion. Zum Teil ist das Abtropfen der 
Klumpenzellen von den oben beschriebenen Zapfen oder Einsprossungen 
des Pigmentepithels (auch mit Durchbrechung des Sphinkters) noch kon- 
statierbar. Am Ciliarrand der Iris und am Übergang in den Ciliarkörper fallen 
vielfach verzweigte auch anastomosierende Einstülpungen des Pigmentepithels, 
die bis in den Ciliarmuskel hineinreichen, auf. 

Der Ciliarkörper weist teilweise den flachen hypermetropischen Typus 
des Kinderauges auf, doch sind die Ciliarfortsätze spärlich und von un- 
regelmässiger Gestaltung. 

Die Linse (äquatorialer Durchmesser 5,75 mm, ant. post. Durchmesser 
5 mm) nimmt, wie die Masse schon ergeben, etwa ein Drittel des Bulbus- 
innern ein, zeichnet sich durch einen besonders schönen Kernbogen aus 
und weist keinerlei kataraktöse Veränderungen auf. Auf der vorderen Linsen- 
kapsel liegt, wie schon erwähnt, eine an pigmentierten Klumpenzellen aber 
auch an verzweigten Chromatophoren reiche persistierende Pupillarmembran. 
Diese wird gegen den vorderen Linsenpol derart verdünnt, dass daselbst 
die Linsenkapsel fast völlig freiliegt. Ein Teil der Membrana pupillaris von 
der gleichen, dichtzelligen Bauart biegt hinter die Iris in der Richtung gegen 
den Linsenäquator um, ohne ihn aber zu erreichen. Die Gegend des Linsen- 
äquators, sowie die hintere Linsenfläche ist in ein zellarmes, der Struktur 
nach dem Glaskörper identisches Gewebe eingebettet. Gerade in der Um- 
gebung des Linsenäquators finden sich teils leere, teils mit Blut gefüllte 
Gefässe. Eines derselben (als reine Endothelröhre sich repräsentierend) tritt 
aus der Nervenfaserschicht der Ora serrata in den Glaskörper über. 
Der Zusammenhang der Gefisse dieses Glaskórperteils (analog der Capsul. 
perilenticularis) mit der Membr. pupill. persist., resp. mit dem Gefüssystem 
der Iris wurde schon erwähnt. Von Zonulafasern lässt sich hier noch nichts 
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bestimmtes finden, wenn auch zugegeben werden muss, dass Ansätze zu 
solchen vorhanden sind. 

Vielfach ist die Pars ciliaris retinae in unmittelbarem Kontakt mit 
dem Linsenäquator gelangt. Da die Ora serrata abnorm weit nach vorn 
reicht (fast bis zur Iriswurzel), ist es klar, dass es hier zu den mannig- 
fachsten Faltungen der Pars ciliaris, unabhängig von den ohnedies mangel- 
haft oder überhaupt nicht ausgebildeten Ciliarfortsätzen kommen musste. Es 
ist als sicher anzunehmen, dass auch hier wie im übrigen Bul- 
bus die beiden Blätter der sekundären Augenblase ebenfalls 
intra vitam nicht in Kontakt gewesen sind, sondern einen ziem- 
lichen Spalt offen gelassen haben. 

Die Chorioidea weist besonders in ihrem vorderen Abschnitt viel- 
fach fast normale Verhältnisse auf; es ist die Lamina fusca gut entwickelt, 
ebenso auch die Glasmembran, Choriocapillaris, eine Schicht grösserer Ge- 
fässe zum Teil mit adventitiellen Scheiden. Das Stroma ist arm an Chroma- 
tophoren. Die erste Störung im Bau der Aderhaut liegt etwa 0,5 mm ober- 
halb und nasal vom hintern Augenpol. Diese Störung erweist sich zu- 
nächst als eine bereits mit blossem Auge erkennbare umschriebene Verdickung 
der Chorioidea, deren Struktur im Bereich derselben eine erhebliche Veränderung 
erfährt, indem daselbst ein derbes zellreiches Gewebe mit kleinen 
Kapillaren oder unregelmässig verlaufenden Gefässästchen das 
lockere Aderhautgewebe substituiert. Dieses Gewebe weist eine 
vom Aderhautgewebe ganz verschiedenartige Wachstumsrich- 
tung auf, indem diese gegen das Bulbusinnere gerichtet ist, so 
dass das Pigmentepithel teils erheblich vorgewölbt, teils an einer 
oder der anderen Stelle durchbrochen wird. (Taf. I, Fig. 1.) Der 
in den Raum zwischen den beiden Retinalblättern hineinragende mesoder- 
male Gewebspfropf hat etwa die Gestalt einer Knospe und lässt dieser 
Teil Abnahme des Tinktionsvermögens der Kerne erkennen, während das 
die Aderhaut durchsetzende atypische Gewebe durch seinen Zellreichtum 
(protoplasmareiche Zellen mit intensiv tingiertem Kern) von der übrigen 
Chorioidea absticht. Die Umgebung der Lücke im Pigmentepithel weist 
eigenartige ciliarfortsatzahnliche Excrescenzen des Pigmentepithels 
auf, die in den Raum zwischen Pigmentepithel und Retina vorragen, wobei ein Teil 
der Zellen das Pigment ganz oder teilweise verlieren kann. Noch ähnlicher 
werden diese Bildungen kleinen Ciliarfortsitzen, wenn an der Erhebung sich 
Bindegewebe beteiligt, oder ein kleines Gefäss darin enthalten ist. Aber auclı 
das Gegenteil kommt vor, nämlich Abschnürungen von Pigmentepithel- 
zellen in das atypische, mesodermale Gewebe. (Taf. I, Fig. 2.) Solche 
Zellkomplexe erscheinen auf den Schnitten mitunter ganz ohne Zusammenhang 
mit dem äusseren Blatt der Augenblase, mitten im atypischen Mesodermgewebe, 
und können Spalten oder kleine Hohlräume einschliessen. Gewöhnlich ist auch 
die Lamina fusca an solchen Stellen gar nicht entwickelt. Ein Mesodermrest 
innerhalb der Sklera konnte bei diesen noch der oberen Bulbushälfte an- 
gehörigen atypischen Chorioidealkolobomen nicht konstatiert werden. Nur 
in einem Schnitt fand sich einZusammenhang zwischen einem grösseren 
hinteren Ciliargefäss und einem ebensolchen atypischen Chorio- 
idealkolobom, welches temporal von den zuerst beschriebenen etwas ober- 
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halb des hinteren Augenpols liegt. Das histologische Aussehen ist bei beiden 
dasselbe. Ein Zusammenhang dieser atypischen Colobome der Chorioidea 
untereinander oder mit dem Fötalspalt liess sich mit Bestimmtheit aus- 
schliessen. 

Nach innen und unten vom hinteren Augenpol besitzt die hintere 
Skleralwand eine kanalförmige Öffnung, welche aber zunächst 
keine Optikusfasern enthält, sondern Netzhautfalten. Diese stellt, 
wie weiter unten genauer geschildert werden wird, die Kom- 
munikation zwischen Bulbus und Orbitalcyste her. (Textfig. 3.) Der 
obere Rand dieses Loches macht sich auf den durch denselben gehenden 
Schnitten bemerkbar zunächst durch eine Vertiefung (Ausbuchtung) der 
inneren Sklerallamellen, welche hervorgerufen ist durch eine noch in der 
Aderhaut liegende umschriebene Ansammlung zellreichen atypischen Meso- 
dermgewebes. Die Ausbuchtung wird vertieft dadurch, dass das Pigment- 
epithel nach aussen abbiegt, während die Chorioidea sich nicht in 
den Kanal hinein fortsetzt, also eine Unterbrechung (Loch) aufweist. 
Der freie Rand des Pigmentepithels bietet auf allen durch den Kanal (even- 
tuell auch Cystenhals zu nennen) gehenden Schnitten die kompliziertesten 
histologischen Bilder. Einerseits wird der Kanal im hinteren (äusseren) Ab- 
schnitt noch durch eine derbe Bindegewebsspange, die wohl mit der Sklera 
zusammenhängt, etwa wie durch eine Brücke von oben eingeengt. Anderserts 
springt an der inneren Öffnung ein eigenartiges, mit der Glasmembran 
der Chorioidea, vielleicht auch mit der Pars optica retinae zusammenhängen- 
des Gewebe vor. Dieses ragt auch etwas in den Raum zwischen Pars optica 
und Pigmentepithel. Dieses Gewebe lässt eine mehr homogene (vielleicht 
aus sehr kompakten Fibrillen gebildete Struktur) noch erkennen nebst gut 
gefürbten ovalen Zellkernen. Dabei sind in Spaltriume Züge von intensiv 
pigmentierten Epithelzellen eingelagert, in melireren Schichten in kontinuier- 
lichem Zusammenhang mit dem Rande des áusseren Blattes der Augenblase. 
Da die pigmentierten Zellen durch den Raummangel ihre kubische Gestalt 
eingebüsst haben, so ist das histologische Bild ziemlich ähnlich einem kleinen 
Pigmenttumor. Ebenso reicht aber das Pigmentepithel entlang des Skleral- 
kanals bis in die Gegend des Cysteneinganges, erscheint aber durch binde- 
gewebige Septen vielfach unterbrochen und verlagert, so dass abgesprengte 
Pigmentepithelzellzüge, ja sogar kleine Pigmentepithelcysten mitten im 
derbsten Bindegewebe der äusseren Cystenhalswand zu liegen kommen. Sonder- 
bar ist das Verhalten der an Pigmentepithelsprossen angrenzenden Bindegewebs- 
zellen des Cystenhalses, indem letztere ebenfalls pigmentiert erscheinen. Gleich 
hier sei bemerkt, dass der untere Rand des Kanals einen ebensolchen Ab- 
schluss durch eine bindegewebige Brücke erhält. Die Aussenwand des Kanals 
wird von dem nach hinten umbiegenden derben Skleralgewebe gebildet. 

Topographisch ist die Identität der Skleralöffnung mit dem „Optikus- 
kanal“ zweifellos. Auch die anatomische Beschaffenheit weist auf die Iden- 
tität hin, insofern als eine ebenso grosse Öfinung in der Chorioidea und der 
Lamina vitrae vorhanden ist. Dazu kommt noch die Fortsetzung des Pigment- 
epithels als Innenauskleidung des Kanals, ein Zustand, der im Embryonal- 
leben zu einer bestimmten Zeit vorübergehend besteht. Auch die Maasse der 
Skleralóffnung stimmen mit denen des Optikuskanal überein: Der horizon- 


Ein Beitrag zur Genese der Orbitalcysten u. der im Mikrophthalmus usw. 9 


tale Durchmesser beträgt etwa 1,5 mm, der vertikale etwas mehr, ungefähr 
1,75 mm. 

Der Inhalt des Skleralkanals besteht aus Teilen der Pars optica re- 
tinae, welche in unmittelbarer Fortsetzung der intrabulbären 
Retina in den Kanal verlagert sind. 


Während im oberen Abschnitt des Bulbusinnern nur wenig Neigung 
zu deutlicher Faltenbildung der Retina (mit Ausnahme der Stellen mit 
atypischem Kolobom der Chorioidea) besteht, kann man die ersten grósseren 
Netzhautduplikaturen bereits am oberen Rande des Skleralkanals finden. 


Der Hauptteil der Falten liegt innerhalb der Öffnung in der Sklera, 
etwas in den Bulbus vorragend. Der ziemlich reduzierte Glaskörper strahlt 
in dieses Konvolut direkt in einer Art bindegewebartigen Axialstrang ein, 
welcher sich in das stark in den Vordergrund tretende gliöse Gewebe der 
Netzhautfalten verliert. Im Axialstrang ist ein Zentralgefäss vorhanden mit 
Bildung von echten bindegewebigen Scheiden. 


Bemerkenswert sind Verlagerungen von Pigmentepithelrosetten 
in noch intrabulbär liegende Falten der Pars optica retinae am Eingang 
des Kanals und ebensolche in der Nähe der Ora serrata (letztere in Nach- 
barschaft mit gewöhnlichen Rosetten). 


Sonst ist die histologische Beschaffenheit der Retina im Bulbus- 
inneren charakterisiert durch ungleichmässige Stärke der Körnerschichten, 
vollständiges Fehlen der Stäbchen-Zapfenschicht trotz vorhandener Limi- 
tans externa, ebenso Mangel an Ganglienzellen, schliesslich durch Ver- 
lagerung und Faltung der Körnerschichten. Auffällig ist, dass der überall 
vorhandene Spaltraum zwischen Pigmentepithel und Pars optica an manchen 
Stellen einen Detritus absterbender Zellen (vorwiegend pigmentierter) be- 
herbergt. Grösser wird dieser Raum dort, wo Faltungen der Netzhaut ins 
Bulbusinnere hinein bestehen. Insbesondere an van Gieson-Präparaten fällt 
die starke Ausbildung der Müllerschen Stützfasern auf, welche mitunter die 
überhaupt oder nur schlecht ausgebildete Limitans interna nur teilweise er- 
reichen. Hingegen hängt ein Teil des Glaskörpers, der konzentrisch wie eine 
dünne Schale der Retina aufliegt, mit dieser inniger zusammen, und scheinen 
gliése Elemente hier in den Glaskörper einzustrahlen. 


Eine grössere Missbildung der Retina findet sich in der nasalen 
Bulbushälfte. Wenn auch die Struktur der Netzhaut noch kenntlich ist, so 
kann man vermöge der Grösse des Gebildes von einem kleinen tumorartigen 
Knoten sprechen, der etwa 3 mm im Durchmesser misst. Histologisch handelt 
es sich um Faltungen und Verlagerungen der Netzhautschichten unter wech- ` 
selnden Bildern kombiniert mit einer eigenartigen intensiven gliósen Wucherung. 
In dieser treten Gruppen von runden Zellen mit grossen Kernen und ein System 
auffällig starker Gefässstäimme mit breiter Adventitia auf. Eine gewisse Tumor- 
ähnlichkeit wird überdies noch durch eine Hyperplasie der Kórnerschichten her- 
vorgerufen, wobei die einzelnen Zellelemente auffallend grosse Kerne und 
stärkeres Protoplasma aufweisen. Gleichzeitig sind im Inneren des tumor- 
ähnlichen Gebildes regressive Vorgänge (Verfettung von Zellen) vorhanden. 
Eine der Kuppe des Tumors aufsitzende Netzhauttalte reicht bis fast an 
die Linse heran. Dieser Fortsatz besitzt an seiner Oberfläche rosettenförmige 
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Anordnung auffällig hoher Cylinderzellen, mit langen stäbehenförmigen 
Kernen um leere Hohlräume. (Textfig. 1.) 

Ausserdem fanden sich die schon oft im Mikrophthalmus beschriebenen 
Rosetten mit mehr weniger ausgeprägter Limitans externa und Stäbchen- 
Zapfen an den verschiedensten Stellen der Retina, insbesondere in den 
Falten vor. 

Frei im Glaskörper, gewöhnlich in der Nähe einer grösseren Netzhaut- 
falte, finden sich kleine kugelige Gebilde, aus dichtgedrängten Zellen 
mit stäbehenförmigen Kernen zusammengesetzt, wahrscheinlich gliöser Natur. 





Fig.1. R. Mikrophthalmus. Querschnitt durch den tumorähnlichen gliösen Knoten. 
Auf der Kuppe des Knotens Retinalfalte mit Rosetten aus hohen Cylinderzellen. 
Im Glaskörper ein freies (losgelöstes) gliöses Knötchen, Vergr. 14/1. 


Solche Zellkugeln können auch in der äusseren Körnerschicht entstehen, 
werden aber dann von der Umgebung losgelóst und können offenbar auf 
diese Weise freiwerden. (Taf. I, Fig. 3, 4.) 

Während nach abwärts vom unteren Rande des Sklerallochs die Sklera 
zunächst wieder ihre normale Beschaffenheit gewinnt, findet sich (etwa 
0,3 mm tiefer) ein die Skleraschichten fast in toto senkrecht durch- 
setzender Zapfen atypischen Mesodermgewebes, der Lage nach dem 
Fótalspalt unbedingt entsprechend. Wieder bildet das Pigmentepithel und ein 
Teil des Mesoderms papillüre, ciliarfortsatzühnliehe Excrescenzen, diesmal 
aber in grósserer Zahl, diese führen in eine leicht grubige Vertiefung der 
Innenfliche der Chorioidea, welche schliesslich dureh den in die Sklera ein- 
dringenden zellreichen, derben Mesodermzapfen substituiert wird. 
(Taf. II, Fig. 9.) 
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Anfänglich zieht die Pars optica retinae noch ohne Unterbrechung über 
das typische Kolobom der Chorioidea, weiter unten treffen die Schnitte 
aber den Teil des Mesodermrestes, welcher verwachsen mit der Sklera, teil- 
weise mehr bindegewebiger Natur wird, aber deutlich prominent in das 
Bulbusinnere vorragt und hier auch zum Hindernis der Verwachsung der 
Augenblase im Bereiche des Fötalspalts geworden ist. Er ist hier die Ursache 
der Unterbrechung im Pigmentblatt, welches erst in grösserer Entfernung 
vom Mesodermzapfen beginnt, da die Pars optica auf beiden Seiten stark 





Fig. 2. R. Mikrophthalmus. Schnitt durch das typische Kolobom der Chorioidea. 

Spaltung des Augenbechers. Die Chorioidea substituiert durch eine derbe binde- 

gewebige Leiste, mit welcher die Retina verwachsen ist. Diese biegt auf beiden 

Seiten der Leiste nach aussen um (Ectropium der P. optica) und geht ins Pigment- 
epithel über. Vergr. 20/1. 


nach aussen evertiert ist, zum Teil unter Substitution der Netzhautschichten 
durch Cylinderzellen. (Textfig. 2.) 

Der in das Bulbusinnere vorspringende Mesodermzapfen ver- 
ursachte tatsiichlich eine jetzt noch vorhandene Spaltbildung in der sekun- 
dären Augenblase und die im unteren Bulbusabschnitt besonders hochgradige 
Faltung der Pars optica retinae. In diesen Falten sind die zahlreichsten 
Rosetten zu finden. Nicht unerwähnt darf gelassen werden, dass stellenweise 
der Mesodermrest im Bulbusinneren, der mitunter zu einer Leiste verbreitert 
ist, mit den Retinalfalten verwachsen ist (Textfig. 2). Einzelne stärkere 
Gefässe treten aus dem Mesodermrest direkt in die Retina ein. (Taf. II, 
Fig. 10.) 

Interessant ist das Vorkommen einer Pigmentepithelcyste in der 
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Richtung des Fötalspalts (also korrespondierend dem Mesodermzapfen) in der 
unteren Bulbuswand, in den äusseren Schichten des sonst normalen Skleral- 
gewebes liegend. (Taf. I, Fig. 8.) 

Die Orbitaleyste des rechten Auges (Textfig. 3): 

Dass der Eingang in die Orbitaleyste topographisch und anatomisch 
mit dem Optikuskanal identisch ist, wurde bereits oben geschildert. Nicht 
nur die Retinalfalten sind in ihm nach aussen verlagert, sondern es ist dieser Kanal 
der einzige Weg, auf welchem Nervenfasern der Retina nach aussen gelangen. 
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Fig. 3. R. Mikrophthalmus. In der mit dem Optikuskanal identischen Skleral- 

öffnung liegen Netzhautfalten. Auf der temporalen Seite vermittelt ein feiner 

Spalt die Kommunikation des subretinalen Raums mit der Cyste. Nasal ent- 

wickelt sich aus der Retina ein hypoplastischer Optikus, welcher innerhalb der 

Cystenwand verläuft. Die glióse Innenauskleidung der Cyste steht auf der tem- 

poralen Seite mit dem Pigmentepithel in Zusammenhang. Auf der temporalen 
Seite ist auch ein Stück von der Nebencyste getroffen. Vergr. 20/1. 


Von besonderer Wichtigkeit ist das Vorhandensein eines feinen 
Spalts im Optikuskanal zwischen den dort verlagerten Netzhautfalten 
und der temporalen Wandung des Kanals. Es besteht also zweifel- 
los eine Kommunikation der Cyste mit dem Hohlraum zwischen 
den beiden Blättern der Retina (primäre Augenblase). Keineswegs 
kommuniziert die Cyste mit dem Glaskörperraum. Auf der nasalen 
Seite ist kein Spalt, da hier der hochgradig hypoplastische Optikus in der 
Cystenwand verläuft. 

Der Kommunikationsspalt der Cyste mit dem Raum zwischen Pigment- 
epithel und Retina wird also einerseits von dem Rande des Pigmentblattes, 
welches in den Cystenhals (— Optikuskanal) hinein umbiegt und dort, wo 
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dieses scharf absetzt, von der in Kontinuität mit dem Pigmentepithel stehenden 
Gliaauskleidung der Innenwand der Cyste gebildet. Auf der andern Seite 
sind es die Netzhauffalten, welche in den Cystenhals verlagert sind, und mit 
ihrer äusseren Körnerschicht, die der Stäbchen und Zapfen entbehren, einen 
Teil der Wandauskleidung übernehmen. Reste von Epithel in Gruppen 
sind auf der Aussenfläche der Netzhautfalten gerade in der Nähe des Kom- 
munikationsspaltes zu finden. Es ist also in diesem Teil der Cysten- 
wand, die gleichzeitig den Abschluss der Cyste gegen den Glas- 
körperraum darstellt, eine inverse Lagerung der Retinaschichten 
vorhanden, insofern als die Limitans externa die Grenze der Retina 
gegen den Cystenhohlraum bildet. 

Im übrigen ist die Cyste in ihrem Inneren von einer nicht überall 
die gleiche Stärke aufweisenden gliösen Schicht ausgekleidet. Die Struktur 
dieser Gliaschicht erinnert nirgends an Retinalgewebe, vielfach 
erreicht das feine Faserwerk die Innenfláche, doch kommen auch 
ziemlich zahlreiche umschriebene Bezirke oder Inseln von Epi- 
thelzellenbelag vor. Die Kerne dieser Zellen lassen in bezug auf ihre 
Lagerung eine „Inversion“, wie dies von manchen Autoren beschrieben 
wurde, nicht erkennen. Dagegen bietet die Cystenwand insbesondere im vor- 
deren und nasalen Abschnitt das histologische Aussehen des orbitalen Teils 
des Sehnerven, insofern als erstens die charakteristische Anordnung der Septen, 
welche von der derben bindegewebigen Aussenhülle einwachsen, vorhanden ist, 
zweitens die Anordnung der Kerne zu Kernsäulen innerhalb des gliösen 
Gewebes deutlich ist. Obwohl die Markscheidenfärbung nach Kulschitzky- 
Weigert stets negativ blieb, besteht nach dem histologischen Bau kein 
Zweifel, dass der hypoplastische Optikus, der in Kontinuität mit dem im 
Axialstrang der Netzhautfalten einstrahlenden Nervenfasern steht, in der 
nasalen Cystenwand verliuft. 

Bemerkenswert ist, dass kein Zentralgefäss im Orbitalteil des Optikus 
vorhanden ist, obwohl ein solches im Axialstrang zu finden war, ferner dass 
die ventrale Cystenwand eines Nervenstammes vollständig ent- 
behrt. 

Die Cystenwandung weist demnach im vorderen Abschnitt, insbe- 
sondere auf Schnitten, die durch den Sklerakanal gehen, folgende Schichten 
auf. Aussen eine derbe Bindegewebshülle von der gleichen Struktur wie die 
Sklera, in diese übergehend, eine mittlere, die bereits gliöses Gewebe 
aufweist, infolge bindegewebiger Septen und regelmässiger An- 
ordnung der Kerne zu Kernsäulen als Optikusstamm angesehen 
werden muss, und schliesslich eine innerste fast ebenso breite gliöse Schicht, 
die aber noch wenig und unregelmässigangeordnete bindegewebige Septen besitzt. 

Bemerkenswert ist das Hineinwachsen bindegewebiger Sprossen in die 
glióse Innenschicht, welche von den äusseren Schichten in die innerste vor- 
dringen, zum Teil mit Endothelspalten versehen. Besonders auffallend ist 
der Reichtum an elastischen Fasern, welche selbst in der inneren Cvsten- 
wandschicht, mitten im gliösen Gewebe sich bei der van Gieson-Färbung 
durch rote Färbung gut abheben. Die Innenfläche der Cyste wird grössten- 
teils von dem feinfilzigen Faserwerk der Glia ausgekleidet. (Taf. II, Fig. 11.) 

Da sich zwischen die derbe bindegewebige Aussenhülle der 
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Cyste und die Glia noch eine lockere bindegewebige Zwischen- 
zone einschiebt, bietet die Cystenaussenwand histologisch das 
Aussehen einer Dural- und Arachnoidealscheide. (Taf. II, Fig. 11.) Es 
entsteht hierdurch ein Intervaginalraum, in welchem lockere Bindegewebsbündel 
mit zahlreichen elastischen Fasern mitunter in den verschiedensten Richtungen 
vom Schnitt getroffen sind. Diese Bindegewebsbündel sind vielfach von 
flachen Zellen mit spindelförmigen Kernen bekleidet, so dass man von einem 
Endothelzellenbelag ganz gut sprechen kann. Aber auch derbere Bündel 
collagenen Bindegewebes sind hier anzutreffen. Das innerste Bindegewebs- 
häutchen zeichnet sich durch seine Anlagerung an die Gliaschicht aus, so- 
wie durch das Vorhandensein von Gefässen. Von hier aus findet das Ein- 
wachsen von elastischen Fasern, teils mit Bildung von kapillaren Gefässen, 
teils mit Bildung von Endothelspalten in die Gliaschicht statt. 

Ausserdem ist temporal und oben eine kleine Nebencyste vorhanden, 
deren Innenwandung ebenfalls eine breite Gliaauskleidung besitzt. Diese 
Nebencyste mündet ziemlich tief unten am Boden der Hauptcyste in die- 
selbe ein. Überdies hat diese Nebencyste Beziehungen zu Gängen, die mit 
Cylinderepithel ausgekleidet sind, und welche, allerdings durch Skleral- 
lamellen unterbrochen, bis in die Nähe des Pigmentblattes des Bulbus sich 
durch die Sklera verfolgen lassen. Merkwürdigerweise lässt die Lagerung der 
Kerne des Cylinderepithels keinen Rückschluss auf eine Inversion zu, da- 
gegen lässt sich mit Bestimmtheit ein Übergang von Cylinderzellen 
in Gliagewebe konstatieren. Gerade an der Stelle, wo ein Zusammenhang 
zwischen den mit Cylinderzellen ausgekleideten Gängen und dem Pigment- 
epithel zu suchen ist, ist eine Unterbrechung des Pigmentblattes durch einen 
wieder subretinal etwas vorragenden Rest eines Mesodermzapfens zu sehen. 
(Taf. I, Fig. 5.) 

Histologischer Befund des linken Mikrophthalmus und dessen 
Orbitalcyste (Textfig. 4 u. 5): 

Linkes Auge: Äquatorialer Bulbusdurchmesser 11mm, Länge der 
Augenachse 8 mm. Grössendimensionen der Cyste: Querdurchmesser 14 mm, 
antero posteriorer Durehmessc", 9 mm. 

Die sehr klein, stark abgeflachte Hornhaut (Durchmesser 3,25 mm, 
Dicke kaum 1 mm) besitzt eine nur stellenweise gut ausgebildete Bowman: 
sche Membran. Wenn auch die Corneallamellen schön ausgebildet sind, so 
besteht trotzdem eine ziemliche Vaskularisation der oberflächlichen Schichten. 
Die M. Descemeti ist von nermaler Beschaffenheit. 

Die Kammerbucht ist geräumig, entbehrt aber eines regelrechten 
Ligamentum pectinatum. An der Hinterfläche der Cornea findet sich ein 
Detritus von grösstenteils pigmentierten Zellen, die vielfach regressive Ver- 
änderungen (Verfettung, Nekrose) aufweisen. 

Die sehr zellreiche Iris fällt vor allem durch ihre Spaltung ın 2 Teile 
auf, von denen der rückwärtige entlang der Vorderfläche der Linse bis 
gegen den Äquator derselben reicht. Der vordere Anteil setzt sich als eine 
dünne Membrana pupillaris persistens fort, die den Bereich der Pupille ganz 
ausfüllt. 

Der histologische Bau der Iris ist, ähnlich wie im rechten Auge, be- 
merkenswert dureh die zahlreichen Klumpenzellen, ferner durch die alle 
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Stadien der Entwicklung aufweisenden Muskelzellen des Sphinkters. Die Her- 
kunft letzterer vom Pigmentepithel lässt sich gut erkennen. Die Lokalisation 
des Sphinkters ist insofern atypisch, als dieser stellenweise offenbar noch 
nicht zur Ausbildung gekommen ist, mitunter aber auch gegen den Ciliar- 
teil hin verschoben erscheint. 

Der Ciliarkörper bietet ein sehr mannigfaches Bild. Pars plana und 
Ciliarmuskel sind schön ausgebildet. Die Ciliarfortsätze zeigen eine Ent- 
wicklungsstörung, indem sie teils ganz fehlen, teils nicht ganz ausgebildet 
sind. Insbesondere fällt ein verdickter Abschnitt des Ciliarkörpers auf, der 
von Fortsätzen des Pigmentepithels, die ein förmliches Septensystem bilden, 
durchzogen wird. 

Die Cylinderzellen des Pars ciliaris, sowie deren Verdopplungen und 
Abschnürungen sind teils unmittelbar an die Linsenkapsel angelagert, teils 
sind sie mitten in ein homogenes Gewebe eingebettet, welches eine förm- 
liche Hülle um die Linse bildet und mit dieser in festem Zusammenhang 
steht. Dieses Gewebe ist durchsetzt von spärlichen, protoplasmareichen, zum 
Teil mit Fortsätzen versehenen Zellen mit rundem Kern. Auch die spär- 
lichen Zonulafasern zeigen ein ähnliches Verhalten wie im rechten Auge. 
Besonders reich ist der die Linse umgebende Glaskörper an Gefässen, ins- 
besondere auch in der Äquatorialzone der Linse. 

Die Linse selbst, deren antero posteriorer Durchmesser mit 6 mm 
nur wenig hinter der Länge der Augenachse zurücksteht, misst im Äqua- 
torialdurchmesser 5 mm. Sie besitzt an ihrer Vorderflüche in der Pupillar- 
zone, vielleicht etwas mehr nach unten gelagert, eine ziemlich grosse Kapsel- 
cataract, deren Beginn durch den Rand des Kapselepithels, resp. deren Zell- 
wucherungen markiert ist. Die Linsenkapsel selbst überzieht die aus derbem, 
zellarmem Gewebe bestehende Kapselcataract voliw’ändig. Das lamellierte 
Gewebe selbst weist Spaltráume auf und besitzt spürliche spindelfórmige 
Zellen. Der hintere Pol der Linse ist etwas gewólbt, so dass eine an Lentikonus pos- 
terior erinnernde Bildung zustande kommt. Auffällig ist der Kernbogen,der, abge- 
sehen von der grossen Zahl und unregelmüssicen Anordnung der Kerne, 
abnorm weit nach rückwärts reicht. At r auch vorn lässt sich eine 
Strecke weit eine doppelte Epithellage finden. Am hinteren Linsenpol finden 
sich abgegrenzte, polygonale, zellähnliche Bildungen in der Linsensubstanz 
mit zentralem kleinen Kern, auch durch hellere Protoplasmatärbung von den 
Linsenfasern sich abhebend. Bemerkenswert ist das Vorhandensein eines 
kontinuierlichen Epithelbelags an der ‘linterfliche der Linse, 
ebenso der auch tinktoriell sich dokumentierende Übergang der hinteren 
Linsenkapsel in das die Linse umgebende Glaskörpergewebe. 

In der Nähe des hinteren Linsenpols findet sich ein derbzelliger 
Mesodermrest adhärent an der Kapsel. (Taf. II, Fig. 12.) 

Die Chorioidea weist grosse, zum Teil sehr derbwandige Gefässe, 
aber auch eine Choriocapillaris auf. Die Lamina fusca ist deutlich ausge- 
bildet. Ciliarfortsatzähnliche Bildungen im hinteren Abschnitt der Chorioidea 
wie im rechten Auge sind hier nur wenige zu finden, dagegen sind in der 
Nähe des hinteren Augenpols in der Chorioidea langgestreckte Hohlräume, 
deren Wandung durch Pigmentepithelzellen gebildet wird. (Taf. I, 
Fig. 7.) 
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Die Pars optica retinae ist besonders im vorderen Bulbusabschnitt 
relativ recht gut entwickelt, mit Ausnahme der Stiibchenzapfen. Auffillig ist 
wieder das Hervortreten und die unregelmissige starke Entwicklung der 
Müllerschen Stützfasern, deren pinselförmige Verbreiterung die Limitans in- 
terna oft recht unregelmüssig gestaltet. Anscheinend entsteht hierdurch eine 
festere Verbindung der Retina mit dem Glaskörper. 

Die topographischen Verhältnisse des minimalen hinteren 
Bulbusraumes werden erst erklärlich durch das Vorhandensein eines die 
Sklera und die Chorioidea durchsetzenden aus dem Embryonalleben persi- 
stierenden Mesodermzapfen. In der hinteren unteren Bulbuswand gelegen, 
entspricht dessen Lokalisation genau dem Fötalpalt. Da auch jetzt 
noch eine leichte Prominenz des Mesodermzapfens in den Bulbus besteht, wird 
es erklärlich, dass auch in diesem Auge der Mesodermzapfen das Hindernis 
für eine Vereinigung der Ränder der Augenblase abgab und die hochgradige 
Faltenbildung der Retina verursacht. Die Spaltung der Augenblase ist nicht 
so deutlich vorhanden wie im rechten Auge, da die Falten gerade der nach 
aussen evertierten Retina stark aneinander presst, zum Teil miteinander und 
mit der Mesodermleiste verwachsen sind. (Taf. I, Fig. 8.) 

Das Ektropium der Pars optica ist jedoch mit voller Deutlichkeit 
vorhanden, selbstverständlich müssen unpigmentierte Cylinderzellen der ever- 
tierten Partie als nicht differenzierte Teile der Pars optica angesehen werden. 

Der hintere Bulbusraum ist ausgefüllt von Falten der Pars optica, denen 
es an typischen Rosetten mit Limitans und Stäbchenzapfenbildung keines- 
wegs mangelt. Zwischen den Falten reicht axial ein stellenweise 
zuGlaskörperumgewandelterMesodermstrang mitpersistierenden 
Gefässen als Fortsetzung eines Zentralgefässes bis an die Hinter- 
fläche der Linse. (Taf. I, Fig. 6 u. Taf. II, Fig. 12.) 

Die Cyste des linken Mikrophthalmus (Textfig. 4 u. 5): 

Eine Papille existiert nicht!), da auch hier die Retinalfalten 
in eine topographisch und anatomisch als Optikuskanal zu be- 
zeichnende Öffnung der Sklera und Aderhaut verlagert sind. 
Die Retinalfalten sind zum Teil in der unteren Hälfte des Kanals in 
die den Bulbus an Grösse bedeutend übertreffende Orbitaleyste hinausge- 
drängt. Verfolgt man die durch Bulbus und Cyste gehenden Schnitte, so 
bekommt man einen guten Überblick über die Ausdehnung der Cyste, 
über den Verlauf des mit den Retinalfalten zusammenhiingenden Opticus, 
sowie über die Kommunikation der Cyste mit dem Bulbus. Diese hängt 
ebenso wie im rechten Auge nur mittels des Optikuskanals mit dem 
Bulbus zusammen. Während die obere Hälfte der Cyste nur einen 
grossen Hohlraum aufweist, tritt eine Teilung der Cyste in eine 
grössere temporale Hälfte und eine kleinere nasale durch den aus 
den Retinalfalten im Optikuskanal sich entwickelnden hypoplastischen 
Optikus. Letzterer weist stärkere Entwicklung auf als im rechten Auge und 
besitzt ein starkes Zentralgefäss. Er erreicht in gleicher Stärke die hintere 
Cystenwand und entspricht bereits dem orbitalen Teil des Optikus. Da der 
Nervenstamm des Optikus, in der unteren Cystenwand liegend, 


1) Nur eine Andeutung einer Exkavation am Optikus. 
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nach innen verläuft, so ist die nasale Cystenhälfte nicht nur bedeutend 
kleiner, sondern auch durch einzelne Verwachsungsbrücken mit dem Optikus- 
stamm unregelmässig gestaltet. 

Beiden Cystenteilen gemeinsam ist die Kommunikation mit 
der primären Augenblase (il. e dem Raum zwischen Pigment- 
epithel und Pars optica). 

Diese wird hergestellt wie im rechten Auge durch das Umbiegen 
des Pigmentepithels in den Kanal. Temporal und nasal bleibt zwischen 





Fig. 4. Schnitt durch den linken Mikrophthalmus, zeigt die Hüllen der Orbital- 

cyste, deren Analogie mit den Optikusscheiden auffällig ist, sowie die gliöse 

Innenauskleidung. Der Optikus zieht zur nasalen Cystenwand, teilt die Cyste 

in eine grösser temporale und kleinere nasale. Auf diesem Schnitt ist die Kom- 

munikation der Cyste mit dem subretinalen Raum nur auf der nasalen Seite 
getroffen. Vergr. 5/1. 


dem Pigmentepithel (bzw. der mit diesem in ununterbrochener Kon- 
tinuität stehenden Gliaauskleidung der Cyste) und den im Kanal 
liegenden Retinalfalten ein Spalt offen, der die Verbindung vermittelt. An 
der freien Fläche der Retinalfalten sind gerade im Spaltbereich Zylinderzellen 
in grösseren Gruppen zu finden. Ein Schnitt nahe dem unteren Rand des 
Optikuskanals zeigt die Eversion der Pars optica in den nasalen Teil der 
Cyste aufs deutlichste (analog dem v. Hippelschen Schema). Trotzdem 
zeigt sowohl der temporale, als auch der nasale Anteil der Cyste in seiner 
Innenauskleidung hauptsächlich eine gliöse Schicht, wenn auch einerseits 
die Kontinuität mit dem Pigmentepithel, andererseits mit den Retinalfalten 
der Pars optica zweifellos ist. Dabei ist bemerkenswert, dass auch die Ober- 
fläche des Optikusstammes in der Mitte der Cyste von dieser 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LX XXV. 1. 2 
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Gliamembran überzogen ist. Die Dicke dieser Schicht ist ungefähr die- 
selbe wie diejenige der Retina, schwankt um 0,25 mm. Histologisch ist sie 
insofern von der Retina verschieden, als erstens Bindegewebe von den Aussen- 
hüllen einwächst (in Form von Sprossen), zweitens in dem Fehlen irgend- 
einer Retinalschicht. Die histologische Struktur erinnert vielmehr an die Epen- 
dymauskleidung des Zentralkanals oder der Gehirnventrikel im embryonalen 
Stadium, auch in der Form der in 3—4 Reihen angeordneten ovalen Zell- 
kerne. Es besteht kein allmählicher Übergang der Gliainnenschicht der Cyste 
in die Retina, sondern eine histologisch scharfe Abgrenzung. 
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Fig. 5. L. Mikrophthalmus, Schnitt zur Demonstration der Kommunikation der 
temporalen grösseren Hälfte der Cyste mit dem subretinalen Raum. Vergr. 8/1. 

Die äussere Cystenwand wird wieder von einem derben, mit der 
Skleralwand zusammenhängenden Bindegewebe geliefert, dem ein lockeres 
Bindegewebe als Zwischenschicht gegen die gliöse Innenzone dient, 
so dass topographisch und histologisch die Analogie mit der Dural- und 
Arachnoidealscheide zweifellos vorhanden ist. 

Die histologischen Details der Arachnoidealscheide sind dieselben, wie 
sie bei der Cyste des rechten Auges geschildert wurden, nur etwas zarter 
ausgebildet. Dasselbe Aussehen bietet die gefässreichere Bindegewebslamelle, 
welche der Gliaschicht aufgelagert ist. Von ersterer nimmt auch hier das 
Einwachsen von elastischen Fasern mit kapillaren Gefässchen und Endothel- 
spalten in die Gliainnenschicht seinen Ausgang. 


Zusammenfassung des histologischen Befundes: 
Rechter Mikrophthalmus: Normal entwickelte Cornea und Vor- 
derkammer, eine äusserst pigmentreiche Iris mit deutlichen Übergängen 
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von Pigmentepithelzellen in Muskelfasern und in Klumpenzellen in 
grüsserer Anzahl. Die Membrana pupillaris persistens in beginnender 
Resorption begriffen. 

Kleinere atypische Chorioidealkolobome oberhalb des horizon- 
talen Meridians im hintern Bulbusabschnitt, ohne Zusammenhang 
nit dem Fötalspalt. 

Typisches Kolobom der Chorioidea: Grösserer persistierender 
Mesodermrest, der in das Bulbusinnere in Form einer Leiste etwas 
vorragt und die Sklera hinten unten dem Fötalspalt entsprechend 
durchsetzt, Durch die Mesodermleiste ist ein Hindernis für den Ab- 
schluss der Augenblase gesetzt, so dass eine Spaltung des Augen- 
bechers persistiert. Zu beiden Seiten der Mesodermleiste ist das innere 
Blatt der Retina (P. optica) nach aussen ektropioniert und geht erst 
in einiger Entfernung von der Leiste kontinuierlich ins Pigmentepithel 
über. Abschnürung kleiner Pigmentepithelcysten im Fötalspalt. 

Die Pars optica retinae weist innerhalb des Bulbus reichliche 
Faltenbildung und zahlreiche anderweitige Missbildungen auf (Rosetten- 
bildung, Verlagerung der Schichten, Bildung eines grössern tumor- 
ähnlichen Gebildes und kleinerer gliöser Knötchen, welche 
frei im Glaskörper liegen, Heterotopie von Pigmentepithelien), Vor- 
handensein eines spärlichen Glaskörpers, der mit einem aus dem Falten- 
konvolut der Retina hervorgehenden, zum Teil bindegewebigen Axial- 
strang zusammenhängt. 

Fehlen einer Papille.e Keine Kommunikation der Orbital- 
cyste mit dem Glaskörperraum, Verlagerung der Retinalfalten 
in eine topographisch und anatomisch mit dem Optikus- 
kanal identische Öffnung in der Sklera. Zwischen der durch 
die Fortsetzung des Pigmentepithels gebildeten Wandauskleidung des 
Kanals und der äussern Fläche der Retinalfalten besteht ein nachweis- 
barer feiner Spalt, welcher eine Kommunikation des Raumes 
zwischen Pigmentepithel und Pars optica (primäre Augen- 
blase) und der Orbitalcyste vermittelt. Auch intrabulbär war 
dieser Raum nie verschlossen. Pigmentepithel und Netzhaut kamen nicht 
zur Berührung. | 

Vorhandensein einer zweiten kleineren Orbitalcyste, bei welcher die 
Kommunikation mit der primiiren Augenblase nur durch einen in diese 
hineinreichenden Mesodermfortsatz, sowie durch Giinge, die mit Epithel 
ausgekleidet sind und in die Gliaauskleidung der Cyste tibergehen, 
noch angedeutet ist. Letztere kommuniziert aber auch mit der grossen 
Cyste. 
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Die Innenwandung der grossen Orbitaleyste (und deren Neben- 
cyste) ist durch Gliagewebe gebildet, welches einerseits in das Pig- 
mentepithel übergeht, andererseits auch mit den Netzhautfalten zu- 
sammenhüngt, die in den Skleralkanal verlagert sind und den Ab- 
schluss der Cyste gegen den Glaskörperraum bewirken. 

Der orbitale Teil des hypoplastischen Optikus besitzt 
kein Zentralgefäss, sondern verläuft vorwiegend in der nasalen 
Cystenwand, während die ventrale keinerlei Nervenfasern aufweist. 

Die äussere Wandung der Orbitalcyste bietet das ana- 
tomische Bild der Dural- und Arachnoidealscheide. 

Der linke kleinere Mikrophthalmus weist au der Iris und 
am Ciliarkörper ähnliche Zustände auf wie der rechte. Dazu kämen noch 
die Anomalien der Linse (Kapselkatarakt, Lentikonus posterior usw). 

Ausserdem: Persistenz eines Mesodermstranges in dem kleinen 
rückwärtigen Bulbusraum bis zur Hinterfläche der Linse. Spärlicher 
axialer und circumlentaler Glaskörper mit persistierenden Gefässen. 
Verlagerung der zu einem Faltenkonvolut umgestalteten Pars optica 
retinae, die eine etwas rudimentäre Papille (Exkavation) noch aufweist, 
in eine topographisch und anatomisch als Optikuskanal anzu- 
sehende Öffnnng der Sklera und Aderhaut, deren Wand zunächst 
von Pigmentepithel ausgekleidet ist. Dieser Kanal vermittelt auch die 
Verbindung mit der Orbitaleyste, und zwar besteht wieder keinerlei 
Kommunikation der Cyste mit dem Glaskörperraum, sondern mit 
der primären Augenblase zu beiden Seiten, der insbesondere 
nasal und unten stark ektropionierten Pars optica. Der in diesen 
Auge besser entwickelte vorn mit den Retinalfalten zusammenhängende 
Optikusstrang teilt die Cyste in eine kleinere nasale und grössere tem- 
porale Hälfte. Oberhalb des Optikusstranges vereinigen sich beide 
Cystenteile zu einer grossen Höhlung. Die Innenauskleidung der Cyste 
besteht vorwiegend aus Glia, die einerseits mit dem Pigmentepithel, 
andererseits aber auch mit der Pars optica in Zusammenhang steht 
und auch die Oberfläche des Optikus überzieht. Die Abgrenzung der 
Gliainnenschicht der Cyste gegen die evertierte Retina ist histologisch 
scharf zu ziehen. Der Optikus ist mit der nasalen Cysten- 
wand stellenweise verwachsen und liegt ventral in der 
unteren Cystenwand. Der oberhalb liegende Cystenabschnitt 
ist ungeteilt. Der Nervenstamm selbst besitzt keine bindegewebigen 
Hiillen, aber ein Zentralgefiiss, erweist sich anatomisch als orbitaler 
Teil des Optikus. Die Aussenwandungen der Cyste sind iden- 
tisch mit den Optikusscheiden. 
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Unterhalb des Optikuskanals Persistenz eines die Sklera durchsetzen- 
den Mesodermzapfens, welcher in den Bulbus als Leiste vorspringt und 
die gleiche (trotz Verwachsung der Retinalfalten untereinander und 
mit der Leiste) Spaltung des Augenbechers mit Eversion der Pars 
optica hervorgerufen hat. Dieser Mesodermrest entspricht der Lage 
nach dem hinteren Ende des Fötalspalts. (Typisches Kolobom der 
Aderhaut.) Ausserdem eine Pigmentepithelcyste in der Aderhaut 
ohne Zusammenhang mit der Fötalspalte. 


Epikrise. 


Es besteht nach den histologischen Befunden gar kein Zweifel, 
dass beide Mikrophthalmi in die Gruppe, die van Duyse Mikroph- 
thalmus mit Kolobom nannte, gehören. Die zunächst wichtigste Ano- 
malie ist die eines typischen Koloboms der Chorioidea. Der histologische 
Befund eines Restes einer Mesodermleiste, welche eine Spaltung im 
Augenblasenbecher mit typischem Ektropium der Pars optica retinae 
hervorruft (Übergang der Retina in das Pigmentepithel erst in einiger 
Entfernung von der Leiste), ist deshalb von Wichtigkeit, weil in dem 
von Hippel!) beschriebenen Mikrophthalmus eines Kindes die Um- 
biegung des Pigmentepithels in die Netzhaut nicht mit der Schärfe 
demonstriert werden konnte, wie dies hier der Fall war und bei 
v. Hippels embryologischen Untersuchungen über die formale Genese 
des Koloboms. In v. Hippels Mikrophthalmus hatte das mächtig 
entwickelte Mesoderm das Bild zu sehr kompliziert. v. Hippel zog 
bei seinen Untersuchungen die frontale Schnittrichtung vor, insbesonders 
um das Verhalten des Pigmentepithels und der Netzhaut im Kolobom- 
gebiet zu studieren. Ich muss es deshalb als einen besonders glück- 
lieben Zufall bezeichnen, dass meine Präparate trotz der aus Rück- 
sicht für die Darstellung des Zusammenhanges zwischen Bulbus und 
(‘yste gewählten horizontalen Schnittrichtung, Mesodernleiste und das 
Verhalten der ektropionierten Retina so günstig zeigen. 

Es ist wohl nicht nötig, bei dieser Gelegenheit daran zu erinnern, 
dass erst seit einem Dezennium die Erkenntnis der formalen Genese 
der typischen Kolobome und der damit zusammenhängenden Miss- 
bildungen durch die grundlegenden Arbeiten v. Hippels?) einen 
wesentlichen Fortschritt zu verzeichnen hat. v. Hippel hat durch 
systematische Züchtungsversuche mit einem kolobomatósen Kaninchen- 
bock das mikroskopische Verhalten des Koloboms in seinen ersten 


1) Zieglers Beiträge. Supplementschrift für Arnold. VII. 
*) v.Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LV u. 30. Heidelberger Bericht, 1902. 
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Entwicklungsstadien zur Darstellung bringen und dadurch insbesondere 
das klinische Merkmal, das Freiliegen der Sklera als grosses, weisses 
Areal erklären können, da ja selbst ein schwacher, zwischen den 
Augenblasenrändern persistierender Mesodermrest ein ausgebreitetes 
Ektropium der mitunter mehr weniger modifizierten Pars optica (nicht 
differenzierte Zylinderzellen usw.) hervorrufen kann. 

Durch diese Untersuchungen war die Frage nach der formalen 
Entstehung der Kolobome in ihren Grundzügen definitiv im Sinne 
der bereits von Hess vertretenen Anschauung festgelegt und der Ent- 
zündungstheorie ein für allemal der Boden entzogen. 

Dass im Bereich des Kolobomgebiets keine Aderhaut zur Ent- 
wicklung gelangt, liess sich auf Grund dieser Tatsachen nur durch 
den Wegfall besonderer vom Pigmentepithel ausgehender Wachstums- 
reize erklären, so dass das Kolobomgebiet tatsächlich nur von einer 
Duplikatur der Pars optica ausgekleidet erscheint, welche in älteren 
Augen natürlich verschiedenen Modifikationen (bindegewebige Ent- 
artung, Atrophie) unterliegen kann. Wenn schon bei einem typischen 
Kolobom der Chorioidea Faltungen der Pars optica retinae insbesondere 
in der Nähe des Sehnerveneintritts vorkommen können, so ist diese 
Faltenentwicklung in viel höherem Grade dem mikrophthalmischen 
Auge eigen. Es besteht kein Zweifel, dass die Ursache dieser Falten- 
bildung in einem mangelhaften Verschluss des Fötalspaltes und in 
diesen hervorrufenden Mesodermresten gelegen ist. Dass diese Meso- 
dermreste in einem so missbildeten Auge mitunter im Glaskórperraum 
als Strünge, mitunter als Leisten der Sklera sich darstellen, oder 
wie in den vorliegenden Präparaten der beiden Mikrophthalmis als 
zellige Stränge senkrecht die Sklera durchsetzen, darf nicht Wunder 
nehmen. Ich hatte seinerzeit Gelegenheit, ein Kinderauge mikro- 
skopisch zu untersuchen!), in welchem Mesodermstränge innerhalb des 
Bulbus sowie in der untern Hälfte rückwärts als auch vorn in der Nühe 
des Ciliarkörpers persistierten und die Ursache hochgradiger Falten- 
bildungen der Retina waren. Nebstbei bestanden verschiedenartige Ent- 
wicklungshemmungen der Retina (Hypoplasie, Substitution der Pars 
optica durch Cylinderzellen usw.). Trotzdem der Mesodermstrang der 
unteren Bulbushälfte die Retina wie ein Diaphragma vorwölbte, konnte 
im Pigmentepithel des rückwärtigen Bulbusabschnitts nur eine höchst 
unbedeutende kleine Öffnung konstatiert werden, in der Ciliarkörper- 
gegend war der Zusammenhang mit den unterhalb des Pigmentepithels 


1) Siehe v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXV. 


Ein Beitrag zur Genese der Orbitalcysten u. der im Mikrophthalmus usw. 23 


c 


liegenden Gebilden minimal. Den Massen nach war das Auge nicht als 
mikrophthalmisch zu bezeichnen. (Sagittaler Durchmesser 17,4 mm!) Von 
besonderem Interesse waren die Verwachsungen der Mesodermreste mit 
der Retina, die ja auch anderweitig konstatiert wurden. So konnte ich 
damals eine Abbildung eines Präparates bringen, welches zeigte, wie 
von dem Mesodermrest von rückwärts in die Aussenseite der vor- 
liegenden Netzhautfalte .ein Gefäss eindringt. Dieser Befund ist inso- 
fern von Wichtigkeit, als v. Hippel der Ansicht ist, dass die in den 
gefalteten Netzhautpartien der Mikrophthalmie so vielfach gefundenen 
Rosetten durch Gefässeinstülpungen der Körnerschicht hervorgerufen 
wären!). Meine Aufmerksamkeit bei der Durchmusterung der Prä- 
parate meiner jetzigen Fälle von Mikrophthalmus war infolgedessen 
auch auf diesen Punkt gerichtet, doch konnte ich selbst im Kolobom- 
gebiet Rosetten mit Querschnitten kleiner Gefäsge nicht finden, ob- 
wohl beide Bulbi an Rosetten keinen Mangel aufwiesen. Trotzdem 
möchte ich mit Rücksicht auf den Befund in meiner früheren Arbeit 
das Vorhandensein von Gefässen zwischen Netzhaut und Pigment- 
epithel keineswegs in Abrede stellen. v. Hippels Mikrophthalmus 
verdient überdies Beachtung insofern, als in der hinteren oberen Bul- 
bushälfte ebenfalls ein retinales Septum bestand, so dass eine Spaltung 
des Glaskörpers, aber anch eine totale Spaltung des Bulbus in eine 
temporale und nasale Hälfte bestand. Die mächtigen Retinalfalten 
standen üherall in engster Verbindung mit den Mesodermresten. Da 
eine Retinalfalte gerade gegenüber dem Fötalspalt in der Erklärung 
doch auf Schwierigkeiten stösst, so wurde mehrfach in dieser Hin- 
sicht von einer Fernwirkung des durch den Fötalspalt eingedrungenen 
atypisch differenzierten Mesoderms gesprochen. (Hierher gehört auch 
der sogenannte Bulbus septatus Salffner.) 

Es besteht demnach kein Zweifel darüber, dass, wie in meinen 
beiden Mikrophthalmis, das in das Bulbusinnere eingedrungene Meso- 
derm sich bis auf eine Leiste (wenigstens in dem rechten Mikroph- 
thalmus, links persistierte auch im Glaskörper Mesoderm) zurückbilden 
kann, nachdem es bereits zur Entstehung von Netzhautduplikaturen, 
beziehungsweise kolobomatösen Veränderungen Veranlassung gegeben 
hat. Meine beiden Fälle sind besonders bemerkenswert durch den 
Nachweis des die Sklera durchsetzenden Mesodermrests. Sie 


1) Siehe Zieglers Beiträge. Festschrift f. Arnold. 

Einen ebensolchen Befund publizierte Fleischer: v. Graefe’s Arch. f. 
Ophth. Bd. LXVIII, Beitrag zur pathologischen Anatomie und Pathogenese des 
Mikrophthalmus und Coloboms. 
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sind in dieser Hinsicht ein Gegenstück zu dem oben erwähnten Kinder- 
auge, in welchem Mesodermreste nur intrabulbiir unter teilweiser Ver- 
wachsung mit der Retina persistierten. 

Dass gerade im hintern Bulbusabschnitt unterhalb des Optikus 
am ehesten die Möglichkeit besteht, auch intraskleral einmal einen 
persistierenden Mesodermrest zu finden, wird niemand wundern, seit- 
dem bekannt ist, dass die Augenspalte zuerst in der Mitte sich schliesst 
(Seefelder, v. Szily). 

Dass sehr feine persistierende Mesodermfiiden sehr leicht, insbe- 
sondere bei ungiinstiger Schnittfiihrung (insbesondere der vertikalen) 
entgehen können, ist klar. Wie schmal ein solches Kolobom sein 
kann, zeigt bei einem typischen Kolobom des Ciliarkörpers Text- 
abbildung 3 in Seefelders Arbeit!). Die Becherränder sind hier 
einander bis zur Berührung genähert und durch ein feines Fädchen, 
welches mit Glaskörpergefässen in Verbindung steht, getrennt. 

Bezüglich der in meinem Präparaten sich darbietenden Bildern 
von atypischem Kolobom der Chorioidea ist zu konstatieren, dass die 
Störung an der Pars optica durch eine in den Bulbus hinein vor- 
springende Falte, im Pigmentepithel durch eine Dehiszenz, welche 
durch einen deutlich nachweisbaren, die Chorioidea an dieser Stelle 
substituierenden Mesodermrest verursacht wird, sich darstellt. In dem 
Mesodermrest und dessen Umgebung sind Abschnürungen des Pigment- 
epithels zu finden (Taf, I, Fig. 1 u. 2). 

Bei dem vollständigen Mangel an verwertbaren histologischen 
Befunden von atypischen Kolobomen, welche den hinteren Aug- 
apfelabschnitt betreffen, ist es mir leider nicht möglich, auf diese 
Frage weiter einzugehen. Während bezüglich der atypischen Iriskolo- 
bome neuere Untersuchungen [von Szily?, Wolfrum?)] wesentliche 
Aufklärung brachten, ist die Frage nach der Genese der sogenannten 
Makularkolobome noch nicht spruchreif. Die Befunde von Szilys beim 
menschlichen Embryo, Wolfrums bei menschlichen sowie Kaninchen- 
und Schweinsembryonen bestanden hauptsächlich in dem Nachweis 
von spaltförmigen Einkerbungen des Becherrandes ausser der Fötal- 
spalte, deren Aussehen im Schnittpriiparat mit dem der Becherspalte 
viel Ähnlichkeit aufweist. Diese Einkerbungen waren zumeist durch 
(refässe, welche um den Augenbecherrand in das Augeninnere zogen, 
verursacht, reichten aber nie bis zum Aquator bulbi. Mitunter können 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LXVIII. 
2) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. LY. 
3) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. LVI. 
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diese Einkerbungen während des Wachstums sich wieder ausgleichen 
und ohne jede Spur verschwinden. Hierher gehörig ist auch van Duyses 
„tente foetale atypique“ bei einem Kalbsembryo, die v. Szily aber 
auch nur als Einkerbung des vorderen Becherabschnittes gelten lässt. 

Trotzdem ich mir wohl bewusst bin, dass eine präzise Lösung 
dieser Frage bezüglich der atypischen Kolobome der Aderhaut nur 
mit Hilfe embryologischer Untersuchungen möglich ist, glaube ich 
doch, den Befund in meinen Präparaten dahin deuten zu können, dass 
es auch bei den atypischen Kolobomen der Chorioidea sich um Stö- 
rungen von seiten des Mesoderms handeln müsse. 

Hierzu sei bemerkt, dass in einem der Schnitte eine Beziehung 
des Mesoderms des atypischen Chorioidealkolobomes zu einem die 
Bulbuswand perforierenden Gefiissaste mehr als sicher war. Es ist ja 
bekanntlich bei der Genese der typischen Kolobome die Ursache in 
einer abnorm starken Entwicklung des zelligen, bzw. bindegewebsbil- 
denden Mesoderms (v. Hippel) in erster Linie zu suchen, wobei aber 
nicht die mit diesem in den Bulbus eintretenden Gefässe ausser acht 
gelassen werden dürfen (Seefelder). 

Bekannt ist auch der entscheidende Einfluss, den die abnorme 
Persistenz des Mesoderms im Bulbusinneren ‚auf die Unterentwicklung 
des Glaskórpers nimmt (v. Hippel). Es ist kein Zweifel, dass dies 
von ausschlaggebender Bedeutung für die Genese des Mikrophthal- 
mus ist, welche ja tatsüchlich aufs innigste mit derjenigen des Kolo- 
boms verknüpft ist. Dies zeigt insbesondere das Präparat von meinem 
linken, kleineren Mikrophthalmus, in welchem der derbzellige Meso- 
dermstrang von dem unteren Rand des relativ besser entwickelten, 
aber doch hypoplastischen Optikus in der Mitte der Netzhautfalten bis 
zur Linse zieht und an dieser adhäriert. (Im rechten grösseren Mi- 
krophthalmus war ein solcher Befund nicht zu erheben.) 

Man wird die hierdurch bedingte, mangelhafte Entwicklung des 
Glaskórpers als Ursache des Mikrophthalmus nicht in Abrede stellen 
kénnen, selbst wenn man zugibt, dass Linse und Retina an dem Auf- 
bau des Glaskórpers beteiligt sind. Ausserdem scheint das Zusammen- 
vorkommen des Lentikonus posterior mit diesem Mesodermstrang, wie 
ihn der linke Mikrophthalmus aufweist, doch auch eine Bestätigung 
der Ansicht zu sein, dass bei der Entstehung des Lentikonus posterior 
eine gewisse Zugwirkung (von manchen Autoren der A. hyaloidea 
zugeschrieben) im Spiele ist (Taf. II, Fig. 12). 

Was die Bilder von isolierten Abschnürungen des Pigmentepithels 
im Fötalspalt in der Nähe der in meinen Mikrophthalmis vorhan- 
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denen typischen Kolobome betrifft, so ist diese Verlagerung gewiss 
nicht leicht zu erklären, und meines Wissens hierüber in der Litera- 
tur nichts genaueres bekannt geworden. Während die abnorme Zu- 
sammensetzung der Pars optica im Mikrophthalmus von den meisten 
Autoren als Heterotopie (Verlagerung der äusseren Körnerschichten in 
die inneren Schichten der Netzhaut usw.) angesehen und hiermit auch 
eine Erklärung für die abnorme Lokalisation der sicher der äusseren 
Körnerschicht entstammenden Rosetten gefunden wurde, hat Pichler!) 
eine Schlauch- und Knospenbildung als Ausdruck einer sehr starken 
Oberflichenvermehrung der Netzhaut, und zwar in erster Linie ihrer 
äusseren Körnerschicht angenommen und dies schematisch dargestellt. 

Ob ein solcher Vorgang auch für das Pigmentblatt Gültigkeit 
haben kann und das Vorhandensein oft recht grosser Hohlräume mit 
Pigmentepithelwandung in der Chorioidea, wie sie eines meiner Prii- 
parate zeigt (linker Mikrophthalmus, Taf. I, Fig. 7), erklärt, muss ich da- 
hin gestellt sein lassen. Recht merkwürdig ist auch die Tatsache, dass 
ein Teil dieser Wandepithelien unpigmentiert ist, während die anderen 
intensiv melanotisches Pigment aufweisen. 

Auch die Lokalisation dieser Epithelcyste ist bemerkenswert, inso- 
fern als sie von der Aderhaut aus eine Strecke weit in die Sklera 
hineinreicht, aber nicht mit dem Fötalspalt in Verbindung kommt. 
Noch weniger passt in irgend ein Schema, welches die mechanische 
Wachstumsbehinderung als Grundlage für solche Vorgänge aufstellt. 
der Befund von grösseren Pigmentepithelcysten nahe der Aussenfliiche 
der Sklera im Mesodermrest des Fötalspalts. Allen diesen Cysten ist 
gemeinsam, dass ihr Hohlraum einen Inhalt aufweist, der aus zu- 
grundegehenden Epithelien (zum Teil pigmentiert) besteht. (Taf. I. 
Fig. 7 u. 8). 

Den gleichen Vorgang des Zugrundegehens von Epithelien kann 
man auch im subretinalen Raum der beiden Mikrophthalmi finden. 
Auch in der Vorderkammer liegt ein solcher in Auflösung begriffener 
Zelldetritus. 

Uber solche Zelldegenerationen allerdings, in anderer Lokalisation, 
hat von Szily berichtet?). Er fand sie im Becherstiel von Kaninchen- 
embryonen und schreibt hierüber: „Ganz besonderes Interesse verdienen 
die in der Nähe der ventralen Falten im Epithel zerstreut liegenden 
dunklen Einlagerungen. Bei genauer Betrachtung konnten sie unschwer 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. III. 1900. 
3) Über die einleitenden Vorgünge bei der ersten Entstehung der Nerven- 
fasern im N. opticus. v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LXXXI. 
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als Haufen degenerierender Zellkerne erkannt werden. Man findet 
hier alle Stadien der Karyorrhexis ... .“ Aus den Degenerationsherden 
entwickeln sich Hohlräume durch Resorption, dann erst folgt das 
Einwachsen der Nervenfasern von der Netzhaut aus. Von Interesse 
sind die Ausführungen von Szilys über das Wesen und den Verlauf 
dieser Degeneration, insbesondere der Hinweis auf eine Mitteilung 
Vogts!), der die Ansicht aussprach, dass es sich nicht um Missbil- 
dungen oder pathologische Zustände handelte, sondern um Erseheinungen 
der normalen Entwicklung. Vogt glaubt, dass es sich um überschüssige 
Zellen handelt, die zugrunde gehen und aufgelöst werden, um andern 
Embryonalzellen als Nährmaterial zu dienen. Ich glaube deshalb, dass 
auch die innerhalb der Pigmentepithelcysten und im Spalte zwischen 
Pars optica retinae und Pigmentepithel liegenden in verschiedenen Stadien 
der Degeneration begriffenen Epithelzellen solche überschüssige Zellen 
sind. Dies kann umsomehr in einem mikrophthalmischen Auge mög- 
lich sein, da infolge der Entwicklungshemmung einzelner Teile ein 
fertiger Zustand der Zellenkomplexe, insbesonders der Epithelzellen 
des Pigmentblatts, eventuell auch der noch nicht differenzierten Cylinder- 
zellen der Pars optica (vergleiche diese an der Kuppe mancher Netz- 
hautfalten) unwahrscheinlich ist. Keineswegs möchte ich diesen Zell- 
zerfall als kadaveröse Erscheinung gelten lassen, umsomehr als ich 
den gleichen Befund in dem oben erwähnten missbildeten Kinder- 
auge erheben), allerdings ihn damals nicht deuten konnte. Beachtens- 
wert ist auch Vogts Ansicht, dass die zerfallenden Zellen zu einer 
eiweissreichen Flüssigkeit aufgelöst werden. 

Hier mag auch noch einmal erwähnt werden, dass das Pigment- 
blatt nicht nur Störungen, die sich als Abschnürungen und Verlage- 
rungen in die äusseren Membranen der Mikrophthalmi darstellten, auf- 
wies, sondern auch ganz eigenartige nach innen vorspringende ciliar- 
fortsatzähnliche Bildungen, insbesondere in grosser Zahl in der 
Umgebung des die Skleralwand durchsetzenden Mesodermzapfens aber 
auch in der Nähe der kleinen atypischen Chorioidealkolobome. Oh 
dies als eine Folge der Raumbeschränkung oder als eine atypische 
Bildung aufzufassen ist, dürfte wohl schwer zu entscheiden sein. 

Eine gesonderte Besprechung verlangen die Abschnürungen, 
Knospen und kleinen Cystenbildungen des Pigmentblattes, welche sich 


1) Über die rückschreitende Veränderung von Kernen und Zellen junger 
Entwicklungsstadien von Triton cristatus. Sitzungsber. d. Ges. d. N. zu Mar- 
burg. 1909. 

3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXV. 
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im Cystenhals id est im Optikuskanal der beiden Mikrophthalmi finden. 
Zunächst ist das weite Hinüberreichen des Pigmentblattes auf dasjenige 
Gebilde, welches zweifellos aus dem Becherstiel hervorgegangen ist, 
bemerkenswert. Hierzu ist zunächst in Erinnerung zu bringen, dass es 
tatsächlich eine Zeitperiode beim Fötus gibt, in welcher die Pigmen- 
tierung des äusseren Blattes noch auf den Augenblasenstiel hinüber- 
reicht. 

So fand Seefelder!) bei einem sechsmonatlichen Fötus zwischen 
Sklera und Sehnerv eine vollständig isolierte Insel von Pigmentepithelien, 
welche er als Keimabsprengung deutet. 

Als „Heterotopie“ bezeichnen möchte ich das Vorkommen von 
Pigmentepithel in den inneren Netzhautschichten in dem Teil der 
Netzhaut, der topographisch der Papille entsprechen würde wegen des 
Zusammentretens der intrabulbären Falten zu einem mehr stielartigen 
(Gebilde, wie es meine beiden Fälle zeigen. Eine ähnliche „Keimver- 
sprengung“ von Pigmentepithel fand sich auch in einem Präparat an 
der Ora serrata. 

Seitdem in der Literatur genauere histologische Beschreibungen 
von Mikrophthalmis existieren, bestand immer die Tendenz, die im 
Mikrophthalmus so vielfach gefundenen Netzhautrosetten mit den so- 
genannten Wintersteinerschen Rosetten des echten Glioma retinae 
in Verbindung zu bringen, ja die zweifellose histologische Ähnlichkeit, 
wenn nicht Identität dieser Gebilde für die Entstehung des Glioms 
auf dem Boden angeborener Netzhautanomalien zu verwerten. 

Viel mehr Interesse als die keinem Mikrophthalmus fehlenden Roset- 
ten muss dasin meinem rechten Mikrophthalmus gefundene tumorähn- 
liche?) Gebilde erregen, welches teils aus solider Wucherung und Ver- 
lagerung der Körnerschichten, teils aus Wucherung der Glia nebst Ge- 
fiissproliferation besteht. Besonders auffällig sind die Gruppen -grosser 
runder Zellen im Innern des kleinen Tumors. Ebenso merkwürdig ist die 
auf der Kuppe des Knótchens fast an die Linse heranreichende 
rosettenförmige Anordnung von hohen cylindrischen Epithelzellen. 
Solche Epithelzellen auf der Höhe einer nach dem Glaskörper ge- 
richteten Netzhautfalte fand Seefelder?) bei einem achtmonatlichen 


1) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. In enger Beziehung zu diesen 
Befunden stehen ja auch die klinischen Beobachtungen von Pigmentierung des 
Optikus. Siehe Seefelders Referat in Lubarsch-Ostertag (1906—1909. 
Bd. XIV). 


3) Vgl. Textfig. 1, ferner Taf. I, Fig. 3 u. 4. 
3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. 
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Fötus. Gänzlich unbekannt in der Literatur des Mikrophthalmus sind 
aber die in meinen Präparaten vorhandenen, frei im Glaskörper be- 
tindlichen zelligen Knötchen, die kaum die Grösse eines mittleren 
(refässquerschnittes übertreffen. Diese sind stets in der Nähe von Netz- 
hautfalten gelegen und zeichnen sich durch ihre mitunter scharf kreisrunde 
Form im Querschnitt, ihre dunklen, langen stäbchenförmigen Kerne 
und einer Tinktion des Protoplasmas aus, welche dem Gliagewebe bei 
van Giesonfärbung wohl entspricht. Überdies lässt sich die Loslösung 
solcher „gliöser“ Körperchen aus der Retina an meinen Präparaten, 
und zwar im Bereich der äusseren Körnerschichten verfolgen. Be- 
kanntlich hat Seefelder!) geglaubt, in drei Fällen (fötale Augen 
und Augen von Neugeborenen) Urformen des Glioms gefunden zu 
haben. v. Hippel?) hatte in dieser Frage 1905 einen völlig ablehnen- 
den Standpunkt, insbesondere mit Rücksicht auf Helfreichs Fall 
eingenommen. Von Hippel gelangte damals zur Ansicht, dass in 
diesen Fällen wohl eine Gliosis, aber keine gliomatöse Wucherung 
vorliegen könne. Von Hippels Fall (bei einem 29jährigen Mann), 
und der Lafons?), haben beide das Gemeinsame, dass der Glaskórper 
entweder ganz oder bis auf geringe Spuren fehlt und durch die bereits 
oben erwähnte tumorähnliche Wucherung der Retina eingenommen 
wird, welche im Falle Lafons noch Anklänge an eine Netzhaut- 
struktur besitzt, während sie in von Hippels Falle fast auschliess- 
lich aus dem retinalen Stützgewebe der Glia besteht. In Lafons Fall 
waren zahlreiche Rosetten vorhanden, v. Hippel berichtet nur von 
einer schlauchförmigen Wucherung der. Ciliarepithelien. 

Ich vermute trotzdem, dass diese zelligen runden Körperchen eine 
ähnliche Abstammung aufweisen, wie die von Seefelder beschriebenen 
Anomalien. Seefelder beschreibt Faltenbildungen einer oder mehrere 
Netzhautschichten (insbesondere der inneren Körnerschichten). Die 
hierdurch entstandenen Gebilde zeichneten sich ebenfalls durch lange 
stiibchenförmige Kerne aus. 

Ich móchte mich in dieser Frage allerdings in keinen Streit ein- 
lassen, da doch das positive Material nicht hinreichend gross ist. Da 
es aber doch vorkommt, dass bei einem echten Gliom noch Reste 
angeborener Anomalien gefunden werden, andererseits die Retina nicht 
nur im Mikrophthalmus allein zu Entwicklungsstórungen gewiss hoch- 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. 1908 u. LXXI. 1909. 

*) Ist das Zusammenvorkommen von Mikrophthalmus und Gliom erwiesen ? 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXI. 

3) Arch. d’ophth. 1907. 
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gradig disponiert ist, und Kombinationen von Hypoplasie der Retina 
mit tumorähnlichen Bildungen bereits beschrieben sind (Wehrli, 
Seefelder), so ist die Entstehung des Glioms auf dem Boden einer 
angeborenen Netzhautanomalie nicht a priori als vollständig unmög- 
lich zu bezeichnen. Ich hätte also in meinem Fall zum mindesten die 
Berechtigung, von einer Wucherung der Kórnerschichten kombiniert 
mit Gliose zu sprechen. Dazu kämen noch die als nicht differenzierter 
Zellkomplex zu bezeichnenden Cylinderzellenrosetten. Gewiss ist, dass 
allen diesen sogenannten Vorstufen des Glioms das Kriterium der 
Malignität abgeht. 

Es wurde bereits hervorgehoben, dass die Orbitaleysten bei 
meinen Mikrophthalmis klinisch sich nicht manifestierten, sondern erst 
bei der Präparation der Orbita entdeckt wurden, trotzdem sie eine 
beträchtliche Grösse erreicht hatten. So war dies auch der Fall in 
den von Terrien!), Ginsberg?) und Mayou’) beschriebenen Mikroph- 
thalmis, bzw. Orbitaleysten. Es ist daher gewiss richtig, in jedem Fall 
von Mikrophthalmus und Anophthalmus auf das Vorhandensein von 
Cysten zu achten, auch wenn man klinisch keine nachweisen konnte. 

Bekanntlich hat Arlt‘) als erster die Ansicht ausgesprochen, 
dass die Cyste den höchsten Grad eines ektatischen Koloboms dar- 
stelle, zu dessen Zustandekommen es nötig wäre, dass der Fötal- 
spalt in grosser Ausdehnung ungeschlossen bleibe. Es liege also eine 
Entwicklungsstörung der sekundären Augsenblase vor. 

Kundrat’) nahm an, dass es gar nicht zur Bildung der se- 
kundären Aungenblase komme (K. konstatierte auch die Abwesen- 
heit des Glaskörpers), sondern dass der distale Teil der primären 
Augenblase in das umgebende Mesoderm aktiv hineinwuchere und 
sich zur Cyste umbilde Es sei hier in Erinnerung gebracht, dass 
dieses aktive Hineinwuchern des Retinalblattes insbesondere von 
Elschnig®) bei der histologischen Untersuchung des Conus nach 
unten?) zur Erklärung der daselbst vorkommenden Netzhautduplika- 
turen (mit verschiedenartigen Lagebeziehungen zur Umgebung) wieder 


1) Arch. d'ophth. T. XXXIII. » 

3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII. Arch. f. Augenheilk. Bd. XLI 
1900. 

3) Transact. of the ophthalm. Soc. of the U. K. 1904. 

*) v. Arlt. Zeitschr. d. K. K. Ges. d. A. 1858 und Anzeigen d. Ges. d 
Árzte in Wien. 1885. 

bi Wiener med Presse. 1885. 

*) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LI. 1900. 

7) Nach v. Hippel: Kolobom am Sehnerveneintritt. 
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verwertet wurde, insbesonders mit Rücksicht darauf, dass kein meso- 
dermales Hindernis zu finden war. Auch derjenige Autor, dem wir 
eine grössere Arbeit über Mikrophthalmus und Orbitalcysten verdanken, 
Natanson, spricht von einem aktiven Hinauswachsen der Augen- 
hlasenränder in die Orbita, nicht von einem Ausweichen vor einem 
Hindernis, sondern von einem aktiven Vorgang, der nur durch eine ge- 
steigerte Wachstumsenergie erklärt werden kann. Immerhin zählt die 
Ansicht, dass es wenigstens beim typischen Kolobom sich um ein pas- 
sives Ausweichen vor einem Hindernis (dem Mesodermstrang) handelt, 
gegenwärtig die meisten Anhänger (Bach, Hess, v. Hippel). Es 
ist fraglich, ob Natansons Einwand, dass das die Augenblase um- 
gebende Mesoderm doch ebenso fest sei als der als Hindernis dienende 
Strang, begründet ist. 

Mitvalsky!) versuchte ebenfalls, sämtliche bekannten Fälle so zu 
erklären, dass er eine Entstehung der Cyste aus der primären Augen- 
blase annahm. In einem Teil der Fälle sei überhaupt keine Einstül- 
pung derselben, in einem andern nur ein solcher des distalen Blattes 
zustande gekommen, während sich der proximale Teil als Cyste nach 
aussen vorwölbt. Nur durch die Annahme einer Entstehung aus der 
primären Augenblase sei die inverse Lagerung der Netzhaut in der 
Cyste zu erklären. 

Noch mehr verwirrt wurde die Frage, als Fälle bekannt wurden, 
bei denen eine inverse Lagerung der Netzhaut in der Cyste nicht 
bestand (Hess, Rindfleisch). 

Natanson?) unterscheidet zwei Gruppen: 


1. Klinisch Anopthalmus. Anatomisch in der Regel am hinteren 
Abschnitt der Cyste einige Bulbusrudimente, im inneren des Bulbus 
fehlen aber sowohl Netzhaut wie Glaskörper und Linse. Die nur vom 
Pigmentepithel ausgekleidete Bulbushöhle kommuniziert direkt mit der 
Cystenhöhle, welche als innere Wandbekleidung die Retina in umge- 
kehrter Schichtenfolge aufweist. 

Diese Fälle entwickeln sich aus der primären Augenblase. 

2. Die Cyste steht im Zusammenhang mit einem ziemlich gut 
ausgebildeten Mikrophthalmus; unten unmittelbar vor dem Sehnerven 
ist eine Spalte vorhanden, durch welche die Retina des Augapfels in 
in die Cyste übertritt, deren Innenschicht sie bildet. Die Spalte ist 
von Netzhautfalten ausgefüllt. Eine Kommunikation zwischen der 


1) Arch. f. Augenheilk. Bd. XXV. 1892. 
3) v. Graefe’s Arch. f. Augenheilk. Bd. LXVII. 1908. 
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Cystenhöhle und dem Glaskörperraum des Bulbus ist nie vorhanden, 
die Cystenhöhle kommuniziert vielmehr mit dem Raum zwischen Re- 
tina und Pigmentmembran des Auges. 

Diese Fälle entwickeln sich im Stadium der sekundären Augen- 
blase; ihre Entstehung ist an den ausgebliebenen Schluss der Fötal- 
spalte gebunden. Die Netzhant bildet an dem Mesodermzapfen eine 
Duplikatur und wuchert aktiv in das umgebende Mesoderm hinein; 
dadurch kommt sie in der Oyste in „inverse“ Lagerung. Erfolgt die 
Wucherung auf beiden Seiten des Mesodermzapfens, so entstehen zwei 
Cysten, sonst eine. Niemals sei in diesen Cysten die Netzhaut in der- 
selben Lagerung wie im Bulbus gefunden worden. 

Weitere Schwierigkeiten entstanden durch die verschiedenartigen 
Befunde der Innenauskleidung der Cysten. Die Innenauskleidung be- 
steht bald aus invers gelagerter Retina, bald aus Glia, mitunter aus 
Epithelzellen. Hess!), Velhagen®), Ginsberg") leiten die innere 
Cystenwand vom Pigmentepithel ab. Seefelder ist der Ansicht, dass 
die Auskleidung der Cysten in der Hauptsache durchweg aus reti- 
nalem Gewebe besteht. Dort wo die Struktur der Retina noch er- 
kennbar ist, zeigte sich die inverse Lagerung. Natanson glaubt des- 
halb, dass in allen Fällen von echten Orbitaleysten, also auch in solchen, 
in welchen die Struktur der Retina vollständig verwischt ist, eine in- 
verse Lagerung der Retina vorhanden war, und bestreitet auch die 
Richtigkeit der Angaben von Kitamura‘) und Rogmann§), welche 
keine inverse Lage der Retina fanden. Fast in allen Fällen ist nur 
von einer einzigen Cyste die Rede, und nur von Natanson sind in 
seinem Falle auf beiden Augen zwei Cysten nachgewiesen worden. 
(Die eine davon war hohl, die andere ganz durch Glia ausgefüllt.) 
Der Sitz der Cyste befand sich in der Gegend des Sehnerveneintritts, 
und zwar mit Ausnahme des Falles Rogmann?) unterhalb des Seh- 
nerven. Bei Rogmann war die Cyste oberhalb des Sehnerven. 

Der Zusammenhang zwischen Cyste und Bulbus war durch eine 
bald grössere, bald kleinere Lücke der Sklera bewerkstelligt. Die Lücke 
war aber in allen Fällen entweder von gefalteter Netzhaut oder von 
Glia ausgefüllt. Vorher hatte man ohne weiteres angenommen, dass 
der Cystenraum nur eine Fortsetzung des Glaskörperraums sein könne. 

1) Arch. f. Augenheilk. Bd. XLI. 1900. 

3) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk, Bd. XLVII. 1909. 

3) Arch. f. Augenheilk. Bd. LXI. 1909. 

*) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLIV. Beilageheft 1906. 

5) Ann. d'ocul. T. CXXXI. 1904. 
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Meine beiden Fälle sind (insbesonders der linke kleinere Mikroph- 
thalmus) eine glänzende Bestätigung der Ansicht Natansous, dass 
eine direkte Kommunikation zwischen dem Glaskörperraum und dem 
Cystenraum nie vorhanden war, sondern nur zwischen dem Cysten- 
raum und dem subretinalen Raum. 

Sehr grosse Differenzen herrschen bezüglich der Beziehungen zwi- 
schen den Orbitalcysten und den ektatischen (cystischen) Kolo- 
bomen bei den verschiedenen Autoren. Bach, van Duyse (Kolobome 
enkystée), von Hippel halten beide Begriffe ausdrücklich für vollkommen 
identisch. Die Mehrzahl der Autoren hat in dieser Beziehung eine 
grosse Verwirrung hervorgerufen. Natanson trennt die beiden Ver- 
änderungen ganz scharf voneinander und nimmt für jede eine andere 
Entstehungsweise an. Seiner Ansicht nach entstehen die Orbitalcysten 
dadurch, dass infolge abnormer Persistenz von mesodermalem Gewebe 
eine Störung im Verschluss der Becherspalte entsteht, infolgedessen 
die Retina neben dem mesodermalen Hindernis nach aussen in die 
Orbita wächst (aktiver Vorgang nach Natanson, mehr passiver nach 
von Hippel) und dort Duplikaturen bildet. Es kann entweder eine 
solide Cyste entstehen oder eine Hohlcyste, wenn sich zwischen den 
beiden Blättern der Retina Flüssigkeit bildet und diese so auseinander 
gedrängt werden. Es kann sonach die retinale (innere) Auskleidung 
der Cyste nur aus einer einfachen und je nach den Umständen mehr 
oder weniger veränderten Netzhautlage bestehen, und die Cyste nur 
mit dem subretinalen Raume, keinesfalls mit dem Glaskörperraum 
kommunizieren. 

Die ektatischen Kolobome entstehen dagegen durch eine Ektasie 
einer Kolobomfläche. Die Ektasierung wird aber hier nicht durch das 
Auftreten von Flüssigkeit verursacht, sondern durch den intraokularen 
Druck, welcher nicht einmal gesteigert zn sein braucht, weil die Kolo- 
bomfläche, wie man annimmt, eine abnorme Nachgiebigkeit besitzt. 
Die ektatische Zone kommuniziert dabei selbstverständich mit dem 
Glaskórperraum. Die Retina kann zwar in ihrem Bereich ganz oder 
teilweise fehlen, muss aber, wenn sie vorhanden ist, wie stets im 
Kolobombereiche in doppelter Lage liegen. 

Gegen die scharfe Abtrennung der ektatischen Kolobome von den 
Orbitalcysten, wie sie Natanson durchgeführt wissen will, hat von 
Hippel?) Stellung genommen. Er glaubt, dass die Orbitaleysten Na- 
tansons, die sich aus der sekundären Augenblase entwickeln, in ihrer 


') v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXX. 19095. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 1. o 
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Genese identisch sind mit denjenigen ektatischen Kolobomen, bei 
welchen sich am Rande der Mesodermleiste eine Netzhautduplikatur 
entwickelt hat. 

Trotzdem unterscheidet er aber noch einen Modus der Entstehung 
von Kolobomeysten. Wenn nämlich nach Rückbildung des Mesoderm- 
zapfens die Ränder der Duplikatur aufeinander wachsen, so sind beide 
Blätter der Augenblase in ihrer Kontinuität vorhanden. Nur ist in einer 
bestimmten Stelle nicht Pigmentepithel, sondern die eventuell modit- 
zierte, pigmentlose invers gelagerte Pars optica vorhanden (vgl. Text- 
fig. 3 in v. Hippels oben cit. Arbeit). Nun kann der normale in- 
traokuläre Druck diese Stelle zur Ektasierung bringen; zunächst ist also 
die Kommunikation der Cyste mit dem Glaskórper vorhanden, Von 
Hippel glaubt nun, dass bei weiterer Ektasie des äussern Blattes (resp. 
der invers gelagerten Partie) das innere nicht nachfolgen kann, wo- 
dureh. dann. der Hohlraum zwischen der in der Gegend des Cysten- 
halses gefalteten Pars optica zustande kommt. Die Cyste kommuniziert 
also schliesslich mit dem subretinalen Raum. Der Mesodermzapfen ist 
natürlich nicht mehr nachweisbar, trotzdem er die Ursache der ganzen 
Veränderung ist. 

Seefelder selbst hält an dem Unterschied zwischen Orbital- 
eysten und ektatischen Kolobomen fest im Sinne Natansons. 

Es wären mithin für die Gruppe von Mikrophthalmi, bei denen 
die Orbitaleysten im Stadium der sekundären Augenhlase entstehen, 
folgende Entwicklungsmöglichkeiten: 

1. Intolge der Persistenz des Mesodermzapfens weicht die gefaltete 
Pars optica nach aussen aus (v. Hippel), oder nach der Meinung Na- 
tansons wachsen die Augenblasenränder in die Orbita infolge ge- 
steigerter Wachstumsenergie (aktiver Vorgang). Es entsteht durch 
Flüssigkeitsansammlung eine sackartige Ausdehnung der ektropionierten 
Netzhaut mit inverser Lagerung ihrer Teile. 

2. Das Kolobom wird ektatisch, wie v. Hippel es zunächst bei 
einer beginnenden C'yste eines Kaninchens beschreibt, mit der oben 
erwähnten weiteren Entwicklungsmöglichkeit. 

Ich komme nun zur Besprechung meiner Befunde. 

Neu ist zunächst die Tatsache, dass der Cystenhals 
identifiziert werden muss mit dem Optikuskanal. Topogra- 
phisch ist dies begründet durch die Lokalisation des Skleralloches 
nach innen unten vom hinteren. Augenpol (insbesondere im rechten 
Mikrophthalmus deutlich wahrnehmbar), anatomisch zunächst durch 
die Masse der Skleralöffnung (ungefähr 1,75 mm Durchmesser) durch 
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die gleich grosse Öffnung in der Chorioidea und durch die Aus- 
kleidung des Kanals mit Pigmentepithel. Letzteres ist, wie oben 
bereits erwähnt, als Persistenz eines embryonalen Zustandes zu deuten. 
Schliesslich ist, wenn auch von einem intrabulbären Fehlen der Pa- 
pille in beiden Mikrophthalmis gesprochen werden muss, diese doch in- 
sofern andeutungsweise vorhanden, als in dem im Skleralkanal liegende 
Faltenkonvolut der Retina ein zentraler Bindegewebstrang vorhanden 
ist, welcher vorn mit dem Glaskérper, resp. im linken Auge mit dem 
intrabulbären Mesodermstrang, rückwärts mit dem hypoplastichen Ner- 
venstamm zusammenhängt. Im linken Auge ist sogar am distalen 
Teil des Nervenstammes, dort wo er mit der Netzhaut zusammenhängt 
resp. daraus hervorgeht) eine kleine Exkavation zu erkennen. Der in der 
unteren Wand der Orbitaleyste verlaufende Optikusstamm ist demnach 
bereits als orbitaler Teil des Nerven anzusehen, der aber der Optikus- 
scheiden entbehrt. Diese sind vorhanden, aber als äussere Umhüllung 
der Orbitaleyste als Fortsetzung des derben Skleralbindegewebes (Dural- 
scheide) mit einer lockeren Zwischenschicht vom histologischen Aus- 
sehen der Arachnoidea (Taf. II, Fig. 11). 

Dass die Innenauskleidung der Cyste Glia mit einzelnen übrig 
gebliehenen Inseln von Epithel!) ist, die einerseits in das Pigment- 
epithel, anderseits in die den Abschluss der Cyste gegen den Glas- 
körperraum bildenden Netzhautfalten übergeht, bietet ein weiteres 
wichtiges Moment. Auf Grund meiner Befunde ist es mir nicht möglich, 
zuzugeben, dass die gesamte Gliaauskleidung der Cyste nichts anderes 
als die modifizierte hochgradig ektropionierte Pars optica retinae ist?). 
Tangentialschnitte durch die Cyste geben ja Bilder, welche mit dem 
v. Hippelschen Schema gut übereinstimmen, und nur ektropionierte 
Retina zeigen. Aber gerade die Schnitte, welche den im kleineren Mi- 
krophthalmus besser ausgebildeten hypoplastischen Optikusstamm zeigen, 
belehren in anderer Weise. 

Dieser teilt die Cyste in zwei ungleiche Hälften und liegt ventral, 
senkt sich auch schliesslich in die untere innere Wandung der Cyste 
ein. Die aus dem Bulbus heraus gedrüngten die Vorderwand der Cyste 
gegen den Glaskórper abschliessenden Netzhautfalten setzen sich gegen 
das den Optikusstamm bekleidende Gliagewebe recht scharf ab. Man 








1) Dass Gliagewebe ektodermalen Ursprungs ist, ist eine bereits allgemein 
anerkannte Tatsache. 

3, Bemerkenswert ist der Umstand, dass aus der Lagerung der Kerne der 
Epithelzellen kein Riickschluss auf eine Inversion eines modifizierten Retinal- 
abschnitts gemacht werden kénnte. 

3* 
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sollte doch erwarten, gerade hier noch Andeutungen einer Schichtung 
der Retina zu finden, nicht ein unvermitteltes Aufhören der Netzhaut- 
schichten. Hingegen hängt der hypoplastische Optikus zweifellos mit 
den Netzhautfalten zusammen, geht vielmehr daraus hervor. Im linken 
Mikrophthalmus ist zu beiden Seiten des Faltenkonvoluts der Retina 
die Kommunikation mit dem subretinalen Raum offen. Die Cyste ist 
also unten in zwei Räume geteilt. die oberhalb des Nervenstammes 
zu einem grossen Raum sich vereinigen. Dazu kommt noch. 
dass eine kleine brückenförmige Verwachsung in der nasalen Cysten- 
hälfte besteht und so den ebenfalls mit der Gliaschicht der Cvste 
überzogenen Optikusstamm vorübergehend an die nasale Wand 
fixiert!) (Textfig. 4 u. 5). 

Komplizierter sind die Verhiiltnisse der Cyste des rechten Auges. 
Zunächst ist die Kommunikation mit dem subretinalen Raum nur anf 
einer Seite mehr vorhanden, während das Verhalten der Netzhautfalten 
und des Optikus ganz ähnlich ist. Eine kleine Nebencyste besitzt 
teils durch Epithelgänge, die in gliöses Gewebe übergehen, teils 
durch den Rest eines atypischen Mesodermstranges eine abnorme, 
aber nur mehr andeutungsweise vorhandene Kommunikation mit dem 
subretinalen Raum. Ganz am Boden der Hauptcyste ist eine kleine 
Kommunikation mit dieser Nebencyste vorhanden, so dass die Genese 
dieser Nebencyste recht dunkel ist. Ob hier bei der Bildung der kleinen 
Nebencyste noch ein zweiter nicht im Fötalspalt liegender Mesoderm- 
rest in Frage kommt. ist nach dem histologischen Befund sicherlich 
nicht ganz unmöglich. 

Das Verhalten der äusseren bindegewebigen Hüllen entspricht auch 
hier vollständig dem histologischen Aussehen der Optikusscheiden. 
Hervorgehoben muss werden, dass entsprechend der hier vorhandenen 
einseitigen Obliteration der Kommunikation der Cyste mit dem sub- 
retinalen Raum die Teilung der Cyste durch den Optikus wegfällt, 
umsomehr da der hochgradig hypoplastische Optikus von Anfang an 
in der nasalen Oystenwand verläuft. Während also die Cvste des linken 
Auges einen relativ besser ausgebildeten Nervenstamm aufweist, der 
ein deutliches Zentralgefiiss besitzt, entbehrt die Cyste des rechten 
Auges eines solchen isolierten Nervenstammes. Das rudimentäre 
Optikusgebilde verläuft in der Cystenwandung und besitzt 
kein Zentralgefäss (Textfig. 3). 





1) Wahrscheinlich ein ähnlicher Vorgang wie beim Verschluss des Rücken- 
markszentralkanals, der ja meistens, wenigstens stellenweise verwachsen ist. 
(Wucherung der Epithelzellen und des subepithelialen Gliagewebes.) 
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Es ist demnach mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, das im Bereiche des Optikusstieles des rechten 
Mikrophthalmus die Einstülpung des Mesoderms überhaupt ausgeblieben 
ist, während dies im Bereiche der Augenblase zweifellos der Fall war. 
Die Cyste des rechten Auges ist demnach die Hóhlung des 
Optikusstieles im Stadium der primiiren Augenblase, wih- 
rend links auch der Optikusstiel Gebilde (stärkerer isolierter 
Nervenstamm mit Zentralgefäss) aufweist, dienur durch eine Fort- 
setzung des Fötalspaltes auf den Optikusstiel gebildetwerden 
konnten; so erklärt es sich, dass der untere Teil der Cyste 
durch den Nervenstamm in zwei Teile geteilt wird. 

Ich glaube, dass es hier wirklich keines weiteren Beweises be- 
darf, um die Ansicht zu stützen, dass die Orbitaleysten beider Mi- 
krophthalmi nichts anderes sind als die durch Flüssigkeit stark er- 
weiterte Hóhlung des Optikusstiels!). Es entfállt damit auch jede Dis- 
kussion bezüglich der Ektropionierung der Retina, da ja erstens die 
histologische Grenze zwischen der Gliainnenschicht der Cyste und der 
auch in meinen Präparaten evertierten Retina scharf zu ziehen ist, 
zweitens es a priori unmöglich ist, dass man von einer aktiv hinaus- 
wuchernden Retina sprechen darf, die etwa mit dem orbitalen Teil 
des Optikus secundär verwächst. Dem widersprechen die vorliegenden 
Befunde wohl deutlich genug. 

War die horizontale Schnittrichtung für die Darstellung des Zu- 
sammenhangs mit dem Bulbus günstig, so wäre eine frontale Schnitt- 
richtung gut verwendbar, um die Form der Cyste, resp. das Verhalten 
der unteren Wand und des Nervenstammes genauer zu beschreiben. 
Trotzdem genügt die Konstatierung des Vorhandenseins eines Nerven- 
stammes mit einem Zentralgefäss, um zu beweisen, dass die Bildung 
der Cyste bereits nach der Entstehung der ventralen Augenspalte er- 
folgt ist. Gewiss von Wichtigkeit ist, dass der Nervenstamm selbst 
keine Optikusscheiden besitzt, sondern diese eben die Aussenwand der 
Cvste bilden. Dem Nervenstamm des linken Auges liegt das Gliage- 
webe der Cysteninnenwand unmittelbar auf. 

Dass der Optikus einen ausgesprochenen embryonalen Bau beibehalten 


kann, selbst bei einem ausgetragenen neugeborenen Kind, beweist die Be- 
schreibung eines kolobomatösen Mikrophthalmus von Montus und Opin?) 





!) Die Entstehung dieser Flüssigkeit wäre mit Rücksicht auf die oben ci- 
tierten Befunde v. Szilys und Vogts durch den Zerfall embryonaler Zellen 
im Becherstiel erklärbar. 

2) Arch. d’opht. XXIII. 1903. 
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Die Form des Sehnervenquerschnittes war oval. Er erschien aber nicht als 
solides Gebilde, sondern wies in seinem ganzen Verlaufe ein ziemlich grosses 
Lumen auf, das aussen und oben von epithelialen und im ganzen Optikusver- 
laufe vielfach pigmentierten Zellen, dagegen unten und seitlich vom eigent- 
lichen Sehnerven- beziehungsweise Gliagewebe begrenzt war. Die pigmen- 
tierten Zellen glichen sowohl in bezug auf ihre Form als auf ihre Pigmen- 
tierung den retinalen Pigmentzellen, auch war ihre Anordnung bei weitem 
nicht so regelmässig und lückenlos als im Bereiche des Augapfels. Die 
Lücken zwischen den Pigmentepithelien waren durch Gliazellen erfüllt. Der 
untere Sehnervabschnitt bestand in der Hauptsache aus Glia; das Vorhanden- 
sein von Achsencylindern war nicht mit Bestimmtheit festzustellen. Im 
untersten ventralen Abschnitt dieses eigentlichen Sehnervengewebes verlief 
ein dicker bindegewebiger Strang, welcher die Zentralgefässe einschloss. 

Der Zusammenhang der Cyste mit dem subretinalen Raum er- 
klàrt sich ebenfalls am besten und ungezwungensten, wenn man die 
Cyste als aus dem Augenblasenstiel hervorgegangen ansieht. Es ist 
eine embryologische Tatsache, dass die Hóhlung des Augenblasenstieles 
beim Menschen erst im 3. Monat obliteriert, während die Optikus- 
scheiden bereits am Ende des 2. Monats sehr weit gediehen sind. 

Jedenfalls möchte ich aber den meiner Meinung nach geradezu 
entscheidenden Einfluss der Persistenz des Mesodermzapfens im Augen- 
becherspalt für das Zustandekommen des Mikrophthalmus auch für 
meine beiden Fälle gewahrt wissen. Ich finde keinen Widerspruch 
darin, wenn ich sage, die Orbitaleysten meiner beiden Fälle 
sind die offen gebliebenen Höhlungen des Augenblasen- 
stieles. Für das Zustandekommen des Mikrophthalmus ist infolge 
der atypischen Entwicklung und Persistenz des Mesoderms das Fehlen 
oder die mangelhafte Bildung des Glaskörpers (insbesonders der Flüssig- 
keit) ausschlaggebend. Das sind festgelegte Tatsachen. Die Konsequenz 
ist die Faltenbildung der Retina und in meinen beiden Fällen das 
Offenbleiben des subretinalen Raums in Kontinuitit mit der hochgradig 
cystisch erweiterten Höhlung des Augenblasenstieles. Es ist ganz und 
gar nicht nötig, ein aktives Hinauswachsen der Retinalfalten anzu- 
nehmen. Diese Verlagerung der Netzhautfalten sind sicherlich passive 
Vorgänge. 

Ob ich durch meine Befunde auch einen Weg gezeigt habe, um 
atypisch lokalisierte Cysten!) in ihrer Genese zu erklären, wage ich 





*) So die Oberlideysten: Purtscher, Internat. klin. Rundschau, 1894. Mi- 
kroskopisch wurden untersucht von Taylor Collins, dann May-Holden 
(Entstehung aus der sekundären Augenblase), Seefelder (Cystische Ausstülpung 
der Retina in die Orbita. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXVIHI). Siehe 
Lubarsch-Ostertags Ergebnisse. Bd. XIV. Einzelne Beobachtungen berichten 
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vorläufig nicht zu entscheiden. Gewiss hängt die Genese solcher Cysten 
mit der der atypischen Kolobome zusammen. Dass letztere auch durch 
Persistenz mesodermaler Reste und hierdurch bedingten Störungen der 
Augenblase hervorgerufen sind, darüber geben meine Befunde gewiss 
einige Aufklärung. Mehr Aufmerksamkeit sollte deshalb in Hinkunft 
den epithelialen Abschnürungen mit Hohlräumen geschenkt werden, 
wie ich sie teils in der Chorioidea, teils in der Sklera neben dem 
Mesodermzapfen gefunden habe. Dass es sich hierbei nicht bloss um 
Heterotopien handelt, darin werde ich durch folgende Umstände be- 
stärkt. Erstens finden sich im unteren Becherspalt schlauchförmige 
Sprossungen des Randes des Pigmentepithels, und zwar aus vollstän- 
dig unpigmentierten Zellen bestehend. Zweitens sind diese auch ausser- 
halb des Bulbus in der Umgebung der Cyste zu finden, speziell neben 
der kleinen Nebencyste des rechten Mikrophthalmus. Diese Epithel- 
zellen gehen vielfach in glióses Gewebe über!) Es ist also hier wohl 
möglich, von einer Abschnürung von Zellen des äusseren Augen- 
blattes zu sprechen, die zunächst die Bildung von teils pigmentierten, 
teils unpigmentierten Epithelcysten verursachen. Die meisten hahen 
Beziehungen zum Fötalspalt, andere aber nicht, zum Beispiel die in 
der Chorioidea liegende lang gestreckte Epitheleyste, welche in die 
Sklera einbiegt, etwa dort, wo man am normalen Bulbus nur mehr 
hintere Ciliargefässe findet (Taf. I, Fig. 7). 

Möglicherweise handelt es sich auch bei der Bildung mancher 
derartiger Epithelcysten um vorübergehende, schon sehr frühzeitig ein-. 
setzende Störungen von seiten des Mesoderms, die auf verschiedene 
Puukte der Augenblase einwirken. Die Bilder vom atypischen Chorio- 
idealkolobom in meinem rechten Mikrophthalmus weisen ja ausser dem 
Mesodermrest auch Abschnürungen des Pigmentepithels auf. Dass es 
solche „embryonale“ Kolobome gibt, hat v. Szily?), allerdings nur fiir den 
vorderen Abschnitt des Augenbechers, zeigen können. Vielleicht bilden 
sich dieselben in ähnlicher Weise zurück, wie es beim typischen Ko- 
lobom durch. Verwachsen der Ränder der Augenspalte entsteht. Es 
könnte dann ganz gut denkbar sein, dass. falls überhaupt eine Ektro- 
pionierung der Pars optica stattgefunden hat, diese gänzlich verschwin- 
von einem bindegewebigen Strang, der eine Verbindung zwischen Oberlidcyste 
und Bulbus herzustellen schien. (Fall von May-Holden, Arch. of Ophth. 
Bd. XXXV,. 1906, Insertion nahe dem Aquator.) 

!) Die Umwandlung der Epithelzelle in glióses Gewebe ist so allgemein 


bekannt, dass dieselbe wohl nicht weiter besprochen zu werden braucht. 
*) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLV. 
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det. Das v. Hippel sche Schema!) müsste dann als vierte Figur noch 
das Pigmentepithel mit einer kleiner Liicke (eventuell einen Mesoderm- 
rest) und darüber die Pars optica. zeigen. 

Eine Erweiterung unserer Kenntnisse, insbesonders der atypisch 
gelegenen Cysten können wir nur von der vollständigen Klarlegung 
(der formalen Genese der atvpischen Kolobome erwarten. Die Ursache 
dieser. dürfte wohl auch im Mesoderm, respektive in den Gefiissen, 
die mit Hilfe des Mesoderms an atvpischen Stellen in die Augen- 
blase eindringen, liegen. 

Meine Befunde beweisen also, dass die Genese der Orbitalcysten 
keine einheitliche ist. Ich muss für meine beiden Mikrophthalmi daran 
festhalten, dass erstens der Cystenhals, bzw. das Skleralloch identisch 
ist mit dem Optikuskanal, zweitens dass die Orbitaleyste entstanden ist 
aus der hochgradig erweiterten Höhlung des Augenblasenstieles. Hier- 
durch lässt sich die Kommunikation der Cysten mit dem Raum zwischen 
Pigmentblatt und Pars optica retinae des Bulbus sehr einfach erklären, 
da im Embryonalleben dieser Raum mit der Hóhlung des Optikus- 
stieles bereits kommuniziert. Bezüglich des beiläufigen Zeitpunktes des 
Einsetzens der Missbildung im Fötalleben wird man wohl nicht fehl- 
gehen, entsprechend der oben erwähnten Notiz über den Verschluss 
der Höhlung des Optikusstiels, diesen etwa in den dritten Embryonal- 
monat zu verlegen, zu welcher Zeit die Optikusscheiden bereits aus- 
sebildet sind. Hiermit soll aber nicht die Möglichkeit ausgeschlossen 
sein, dass störende Einflüsse von seiten des Mesoderms sich schon 
sehr frühzeitig auf die Augenblase geltend gemacht haben. (Vide 
Anophthalmus.) Die hauptsächlichste Störung verursacht selbstverständ- 
lich das atypisch entwickelte Mesoderm im Fötalspalt. Ein Novum 
bieten die beiden vorliegenden Fälle darin, dass die Orbi- 
taleyste beider Mikrophthalmi aus der Höhlung des Augen- 
blasenstiels bervorgegangen ist. Die zwingenden Gründe, die zu 
dieser Ansicht führen, sind, noch einmal resümiert, folgende: 

Identität der äusseren Wandung der Orbitaleysten mit 
den Optikusscheiden. Es ist eine Duralscheide, eine Arachnoidea 
mit Bildung von Intervaginalräumen, eventuell eine Pia, wenn man 
die der Gliazone aufliegende gefässhaltige Bindegewebslamelle als solche 
bezeichnen will, vorhanden. (Die histologischen Details hierüber siehe 
oben.) 

Vorhandensein eines hypoplastischen Optikusstammes, 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXX. 


Ein Beitrag zur Genese der Orbitalcysten u. der im Mikrophthalmus usw. 4] 


weleher im Bereiche der Cysten als orbitaler Abschnitt 
des Nerven sich darstellt. (Deutliche Septenbildung, Kernsäu- 
len usw.) 

Die Innenauskleidung der Cyste, die Gliazone, weist Reste 
des embryonalen Epithelzellenbelags auf. 

Bei der Cyste des rechten Mikrophthalmus lässt sich eine Er- 
klärung der Befunde dadurch geben, dass die Fortsetzung der Augen- 
becherspalte auf den Optikusstiel unterblieb)). Die Cyste des linken 
Auges wird in ihrem ventralen Abschnitt durch einen besser ent- 
wickelten Optikus in zwei Teile geteilt, die sich oberhalb des Nerven 
zu einer Höhlung vereinigen. Hier erstreckt sich also der Fötalspalt 
auch auf den Augenblasenstiel. 

Schliesslich die Kommunikation der pathologisch erweiter- 
ten Höhlen des Augenblasenstieles mit dem Raum zwischen 
Pigmentepithel und Pars optica des Bulbus. 

Ein ähnlicher Befund ist bisher nicht erhoben worden. Es ergibt 
sich deshalb aus meinen beiden Fällen eine neue bis jetzt noch nicht 
bekannte Entstehungsmöglichkeit der Orbitalcyste bei Mikrophthalmus. 
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Fig. 1. Vergr. 90/1. Atypisches Kolobom der Chorioidea des hinteren 
-Bulbusabschnitts, (r. A.) 

L. Lücke im Pigmentepithel. a. @. Mesodermales zellreiches Gewebe an 
Stelle des normalen Aderhautstromas. Die Spalten im Gewebe sind artitiziell 
durch Härtung entstanden. 

Fig. 2. Vergr. 90/1. Atypisches Kolobom der Chorioidea des hinteren 
Bulbusabschnitts. (r. A.) 

a. @. Atypisches Gewebe, hier mehr aus Spindelzellen zusammengesetzt 
mit Abschnürungen des Pigmentepithels. An der Oberfläche ciliarfortsatzähnliche 
Gebilde. 

Fig. 5. Vergr. 61/1. Ein Stück aus der Retina vor dem Aquator (r. A.). Die 
inneren Netzhautschichten sind gar nicht oder nur rudimentär entwickelt. 

a. K. Aussere Kórnerschicht. K. Zellige Knospe in Loslósung begriffen. 


1) Möglicherweise ist dies durch eine Änderung der Wachstumsrichtung des 
Mesoderms bedingt gewesen, so dass hierdurch nur die Bildung einer kleinen 
Nebencyste verursacht wurde. 
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Fig. 4. Vergr. 160/1. Frei im Glaskörper (r. A.) befindliches zelliges Knöt- 
chen (vgl. Textfig. 1). Ausser gliósen spindeligen Zellen auch (E) Epithelzellen 
in Gruppen enthaltend. Die meisten freien Knötchen sind schärfer begrenzt als 
das hier gezeichnete. 


Fig. 5. Vergr. 89/1. Die Beziehung der Nebencyste (N. C.) des r. A. zum Pig- 
mentepithel des Bulbus. Im gliösen Gewebe der Cystenwand Züge von unpig- 
mentierten Epithelzellen. 

M. Rest eines Mesodermfortsatzes, welches in den subretinalen Raum vor- 
ragt. R. Rand des Pigmentepithels am Optikuskanal (i. e. Cystenhals der Haupt- 
cyste). 

Fig. 6. Vergr. 61/1. Glaskórpergefüsse (G. G.) des l. A. 

L. Linse. 


Fig. 7. Vergr. 110/1. Grosse Pigmentepithelcyste mit wenigen unpigmen- 
tierten Epithelzellen im rückwärtigen Teil der Aderhaut (1. A.) in die Sklera ı SA.) 
umbiegend. 

F. In den subretinalen Raum vorragende Erhebung der Aderhaut. 


Fig. 8. Vergr. 90/1. M. F. Mesodermfortsatz des typischen Koloboms des 
l. A. innerhalb der Sklera. 

Sc. Sklera. P. C. Pigmentepithelcyste, im Bereich des typischen Koloboms. 
Z. C. Cylinderzellen der ektropionierten Pars optica. 


Fig. 9. Vergr. 61/1. Schnitt durch den Rand des typischen Koloboms des 
rechten Auges. 

r. Retina. Sk. Sklera. m Mesodermfortsatz. c. Erhebungen und ciliarfort- 
satzähnliche Bildungen des Pigmentblatts. 


Fig. 10. Vergr. 48/1. Schnitt durch den persistierenden Fötalspalt des r. A. 
U. Umbiegungsstelle der faltenbildenden Pars optica (ektropioniert) ins Pig- 
mentepithel. m: Gefässhaltiger Mesodermfortsatz. 


Fig. 11. Vergr. 96/1. Schnitt durch die Wand der Orbitalcyste des r. A. 

Gl. i. Gliainnenschicht mit einsprossenden elastischen Fasern. D. Dura 
(äusserste Schicht). A. Mittlere Schicht vom Bau der Arachnoidea mit kollagenen 
quergetroffenen Bündeln und Endothelzellen. 

Fig. 12. Vergr. 421. M. r. Mesodermstrang an Stelle des Gl korin des 
linken Auges. 

Gl. Minimaler Glaskörper. e. Versprengte Epithelzellen. !. Linse. 
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Über Störungen 
der absoluten Lokalisation bei Augenmuskellähmungen 
und ungewöhnlichen Fusionsinnervationen. 


Von 
Dr. Ludwig Ruben, 


Assistent an der Univ.-Augenklinik Heidelberg. 


Mit 2 Figuren und 2 Kurven im Text. 


I. 


Die bei Augenmuskellähmung auftretenden Lokalisationstäu- 
schungen sind von jeher dazu benutzt worden, nähere Einsicht in 
die Faktoren zu gewinnen, welche die absolute Lokalisation, die Vorstel- 
lung von der Lage der gesehenen Dinge im Verhältnis zu unserem eigenen 
Körper, bestimmen. Sie stellen gewissermassen ein Experiment darüber 
dar, welchen Einfluss Stellung und Bewegung des Auges darauf haben, 
dass das auf den gleichen Netzhautstellen, insbesondere der Fovea, Ab- 
gebildete nacheinander in verschiedener Richtung gesehen wird, dass 
die Fovea einen wechselnden absoluten Raumwert annehmen kann. 
Indessen bestehen über die Ursachen der falschen Lokalisation, über 
denjenigen Faktor, der infolge der Lähmung verändert worden ist, 
noch sehr abweichende Anschauungen. 

Wenn ein Augenmuskel gelähmt ist, so wird falsch lokalisiert, 
während unter normalen Verhältnissen bei gleicher Stellung des Auges 
richtig lokalisiert würde. Die Lokalisation scheint danach von der 
Stellung unabhängig zu sein. 

So haben auch nach der Ansicht von Hering(1) und Mach (2) 
Bewegung und Stellung nur eine untergeordnete Bedeutung. Die An- 
derung der absoluten Raumwerte wird nach ihnen bedingt von dem 
Ortswechsel der Aufmerksamkeit, nicht erst von der dadurch ausge- 
listen Blickbewegung. 

Zu einer andern Auffassung kommt Wundt(3) im Anschluss 
an Helmholtz (4). Ein paretischer Muskel braucht eine andere, stär- 
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kere Innervation als ein gesunder fiir die gleiche Leistung; so sieht 
Wundt in der Lokalisationstäuschung den Beweis, ja geradezu ein 
„experimentum crucis“ dafür, dass der die Bewegung hervorrufende 
motorische Innervationsimpuls von grossem Einfluss auf die Lokalisation 
ist. Nahm Helmholtz direkte „Innervationsempfindungen“ an, so hat 
Wundt dies später dahin modifiziert, dass die motorische Innervation 
Miterregungen sensorischer Zentren veranlasst. Auch in dieser Fas- 
sung bestimmt aber die Grösse des motorischen Innervationsimpulses 
die auftretenden Empfindungen und damit die Lokalisation. 

Demgegenüber sind nach James (5), der die Existenz von Inner- 
vationsempfindungen mit sehr gewichtigen Gründen bekämpft, für die 
Lokalisation mit Hilfe des Tastsinns nur Empfindungen massgebend, 
die an die infolge der Bewegung veränderte Stellung der einzelnen 
Körperteile gebunden sind, die sogenannten kinästhetischen Empfin- 
dungen. 

Er hat eine besondere Hypothese aufgestellt, um auch die Lo- 
kalisationstäuschung auf veränderte Lageempfindungen zurückzuführen. 
Sie ist analog den Täuschungen bei Lähmung der Armmuskeln, bei 
denen eine Bewegung oder ein Gewicht überschätzt wird, und soll wie 
diese durch Mitbewegungen gesunder Teile zustande kommen, die nor- 
malerweise ständig mit der beabsichtigten Bewegung verbunden sind, 
und bei der Lähmung über deren Ausfall hinwegtiuschen. In unserem 
Fall ist es die Mitbewegung des zweiten Auges. Der mit dem 
gelähmten Auge fixierte Gegenstand erscheint ungefähr in der gleichen 
Richtung verlagert, welche die Gesichtslinie des in Schielstellung 
befindlichen gesunden Auges innehat. Die durch das stark abgelenkte 
gesunde Auge hervorgerufenen Lageempfindungen sollen nun die des 
kranken überwiegen, und da beide Augen nur als ein Organ emp- 
funden werden, so überträgt sich die Lokalisation des gesunden 
fälschlich auf die des gelähnten. 

Diese Hypothese, der sich auch Ebbinghaus(6) an- 
schliesst, lässt sich durch einen Versuch prüfen. Hängt die 
Lokalisation des gelähmten Auges von der Stellung des ge- 
sunden ab, so muss sie sich ändern, wenn man dessen Stel- 
lung ändert. 


Zur Methode: Für diese und die folgenden Versuche wurde zur 
Prüfung der absoluten Lokalisation der v. Graefesche Tastversuch 
benutzt, bei dem mit dem tastenden Finger auf einen gesehenen Gegen- 
stand gestossen wird. Damit er genau messbare Resultate gibt, kommt 
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es bekanntlich darauf an, dass der Patient seinen Fehler nicht sieht, 
weil er sonst unwillkürlich seine Bewegung korrigiert. Landolt (7) hat 
unter andern dafür eine Anordnung angegeben, in der der tastende 
Finger durch einen auf die Schulter horizontal aufgelegten Karton dem 
Auge des Patienten verdeckt und der Fehler mit einer Tangentenskala 
gemessen wird. Von dieser Anordnung, der ich im Anfang auch folgte, 
bin ich zu einer andern übergegangen, die ich schneller und bequemer 
anzuwenden fand. Setzt man vor ein Auge einen gefärbten Maddox- 
stab, einen Satz cylindrischer Glasstäbe, so erscheint eine kleine 
Flamme als langer schmaler Streif, senkrecht zur Stabachse, und 
von den andern Gegenständen sieht man nur einige Umrisse in einem 
kleinen zentralen Bezirke. Die Messung geschieht mit Hilfe einer 
Maddoxschen Tangentenskala, der entlang eine Kerzenflamme ver- 
schoben wird, um die Lokalisation bei verschiedenen Blickrichtungen 
zu prüfen. Man lässt nun den Patienten, der in 1m Entfernung 
der Skala gegenübersitzt, mit einem 50 cm langen Stock den unteren 
Teil des Lichtstreifs entlang fahren. Wird der Stock zu hoch gehoben, 
so wird er manchmal, bei geringen Fehlern, gesehen; doch lässt sich 
das leicht vermeiden. 

Da wir ebenso geübt sind, eine bestimmte Stelle mit einem 
solchen Stock zu treffen wie mit der Fingerspitze, so erhöht dessen 
Anwendung die Genauigkeit, entsprechend der Vergrösserung des 
Ausschlags. Nach kurzer Einübung betragen die Versuchsfehler bei 
den meisten Personen nicht mehr als 2°, sehr oft weniger, für nicht 
zu seitliche Blickrichtungen; man muss dabei die Mittelwerte aus 
wiederholten Versuchen nehmen. 

Vielleicht ist es auch ein Vorzug der Anordnung, dass der leuch- 
tende Streif im gleichmässig gefärbten Feld die einzige Wahrneh- 
mung ist. Ist das Gesichtsfeld von bekannten Gegenständen ein- 
genommen, so können diese durch Erinnerungsvorstellungen die 
unmittelbare Lokalisation in mancher Weise beeinflussen; dieser 
Einfluss der Erfahrung wird durch die obige Anordnung einge- 
schränkt. ! 

Bringt man vor beide Augen einen Maddoxstab, so lässt sich 
die Lokalisation beider gleichzeitig bestimmen. Wird das zweite Auge 
aufgedeckt, so kann man in gleicher Entfernung sehr bequem den 
Abstand der Doppelbilder und damit den Schielwinkeln abwechselnd 
mit der absoluten Lokalisation prüfen. 

Ebenso lässt sich der Maddoxstab zur Bestimmung der schein- 
baren Medianebene benutzen in ähnlicher Weise, wie dies Sachs 
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und Wlassak(S) mit einer komplizierten Anordnung getan haben. 
Leider bin ich zu spät auf diese Möglichkeit aufmerksam geworden, 
um sie noch bei meinen Fällen anzuwenden. 


Der Versuch wurde nun so angestellt, dass bei einem Patienten 
mit linksseitiger Abducenslähmung zuerst der Lokalisationsfehler des 
kranken Auges bei bestimmter Blickrichtung nach links bestimmt 
wurde. Dann wurde das verdeckte gesunde Auge an der kokainisierten 
Bindehaut mit einer Pincette abwechselnd gefasst, gedreht und wieder 
losgelassen und währenddessen geprüft, wohin der an gleicher Stelle 
bleibende Gegenstand lokalisiert wurde. 

Einen analogen Versuch machte ich an mir selbst, indem ich 
ein Auge ständig mit einer Pincette festhalten liess und nun be- 
obachtete, ob sich der damit begangene Lokalisationstehler änderte, 
wenn mit dem zweiten Auge wie bei dem Patienten verfahren wurde. 
Das Resultat war, dass der Lokalisationsfehler immer genau der gleiche 
blieb. Danach haben die irgendwie mit derStellung desAuges 
zusammenhängenden Empfindungen, wie sie in der Bindehaut, 
den Sehnen, der Tenonschen Kapsel, in der Tiefe der Orbita zu- 
stande kommen können, ebenso wie die durch veränderte Länge 
in der Muskeln ausgelöste Empfindungen keinen Einfluss auf 
die Lokalisation des andern gelähmten Auges. Dadurch dass 
das Kokain allein keinen Einfluss auf die Täuschung hat, sind die 
Empfindungen in den oberflächlichen Teilen schon ausgeschlossen. 
Die einzige Möglichkeit wäre noch, dass eine bestimmte aktive In- 
nervation im Muskel unmittelbar eine bestimmte Empfindung hervor- 
ruft, etwa durch chemische Veränderungen unabhängig von ihrem 
mechanischen Erfolg, und dass diese Empfindungen für die Lokali- 
sation massgebend sind. Es hat sich aber immer mehr herausgestellt, 
dass allgemein die in den Muskeln selbst ausgelösten Empfindungen 
für die Wahrnehmung von Stellungen und Bewegungen nur von ganz 
geringer Bedeutung sind und mehr das Gefühl der Anstrengung 
vermitteln. 

Weiter sprechen dagegen auch die bisher allerdings nur sehr 
vereinzelten Beobachtungen, die zuerst von Sachs (9, 10) beschrieben 
sind, dass in frischen unkomplizierten Fällen von Augenmuskel(Ab- 
ducens)lihmung beide Augen falsch lokalisieren. Hier entspricht die 
Lokalisation also weder der Stellung des einen, noch der des andern 
Auges. Wundt hat bereits die Sachsschen Beobachtungen gegen 
James verwandt, doch ist seine Darstellung nicht sehr beweiskräftig ; 
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denn einmal ist es noch die Frage, ob es sich in diesen Fällen nicht 
um seltene Ausnahmen handelt, und dann ist seine Beschreibung 
sicher in manchen Punkten sehr angreifbar, müssten doch danach 
die Doppelbilder um das Doppelte des Schielwinkels voneinander ent- 
fernt sein. 

Auch durch Innervationsempfindungen kann der Fehler des ge- 
sunden Auges nicht erklürt werden, da der gesunde Muskel ja keinen 
falschen Impuls nótig hat. 

Im Zusammenhang mit der Mitteilung von zwei dahingehóren- 
den Fallen will ich im folgenden die Ansicht zu begründen versuchen, 
dass der Fehler mit Fusionsvorgängen im Entwicklungsstadium der 
Parese zusammenhängt. Dazu ist vorher noch auf die bei ungewöhn- 
lichen Fusionsvorgängen eintretenden Lokalisationstäuschungen ein- 
zugehen, die auch für das allgemeine Problem von Bedeutung sind. 


II. 


Solche mit falscher Lokalisation verbundene Fusionsbe- 
wegungen treten z. B. dann auf, wenn das Netzhautbild eines Gegenstan- 
des durch ein Prisma in einem Auge auf eine excentrische Stelle zu 
liegen kommt, während es in dem andern unbewaffneten Auge zen- 
tral liegt. Hält man vor das linke Auge ein starkes Prisma mit der 
Basis aussen, so treten momentan Doppelbilder auf (vgl. Fig. 1). Es 
ertolgt aber sofort eine unwillkürliche Fusionsbewegung (Konvergenz- 
bewegung), durch die das linke Auge um so viel einwärts gedreht 
wird, dass die durch das Prisma in die Richtung A, abgelenkten 
Strahlen nunmehr auch die Fovea treffen. 

Dabei scheint nun der mit beiden Augen einfach gesehene Punkt 
4 sich eine Strecke weit in der Richtung auf A, zu zu verschieben. 

A. Graefe(11), ein Anhänger der Projektionstheorie, hat gemeint, 
die Verschiebung komme etwa in der Weise zustande, dass das 
Sammelbild an den Kreuzungspunkt der Gesichtslinien verlegt würde, 
der ja in der nebenstehenden Figur durch die Fusionsbewegung 
weiter nach vorn und gleichzeitig mehr nach rechts gerückt ist. Doch 
hat Graefe gegenüber den vielen Einwänden selbst eingeräumt, dass 
dies nur ungefähr eine Vorstellung des Vorgangs geben solle. 

Nach Hering(12) hängt indessen die Lokalisationstäuschung 
mit dem Grundgesetz der stets gleichmüssigen Innervation beider 
Augen zusammen. Danach hat auch die Fusionsinnervation eine 
gleichmässige Einwärtsdrehung beider Augen zur Folge (gestrichelte 
Pfeile A und oe); durch die Konvergenzbewegung allein würden beide 
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Gesichtslinien zu weit nach links gerichtet sein, und es muss deshalb 
noch eine willkürliche Rechtswendungsinnervation hinzutreten, um 
sie auf A und A, einzustellen (Fig. 1, ausgezogene Pfeile 4, und o). 
An dem einem Auge addieren sich die beiden Bewegungen, an dem 
andern heben sie sich auf. Der Lokalisationsfehler kommt dadurch 





Fig. 1. 
A = fixierter Gegenstand. 
A, = vom Prisma entworfenes Gegen- 
standsbild. 
l = linke \ Gesichtslinie (Anfangs- 


r = rechte stellung). 

Gestrichelte Pfeile A und ọ = Bewegung 
der Gesichtslinien infolge der Fusions- 
innervation. 

Ausgezogene Pfeile A, und o, — Be- 
wegung der Gesichtslinien infolge der 
Seitenwendungsinnervation. 

f = Lokalisationsfehler. 

B = Scheinbarer Ort des Gegenstandes. 


1 e 





et 


Nach Graefes Auffassung 


zustande, dass die unwillkiirliche 
Fusionsbewegung keinen Einfluss 
auf die Lokalisation hat, so dass 
der Gegenstand entsprechend der 
willkürlichen Seitenwendung nach 
rechts verschoben scheint. Die Fu- 
sionsbewegung gleicht darin ganz 
äusseren Eingriffen wie Zug oder 
Druck am Bulbus. 

Fiir die Anschauung Herings 
konnte ich einige Belege mit Hilfe 
der oben beschriebenen Anordnung 
des Tastversuches bringen, wobei 
vor beide Augen ein Maddoxstab 
gebracht wurde. Der Tastfehler be- 
trägt etwa die Hälfte des Winkels, 
um den das Prisma ablenkt, z. B. 
bei einem abducierenden Prisma 
von 20°, das um 10° ablenkt, et- 
wa 4—5°. Dies muss so sein, wenn 
die Konvergenzbewegung sich auf 
beide Augen gleichmässig verteilt 
(vgl. Fig. 1). Der Tastversuch hat 
zu grosse Fehlergrenzen, um diese 
kleinen Abweichungen genau wie- 
derzugeben, immerhin war diese Be- 
ziehung des Tastfehlers zur prisma- 
tischen Ablenkung in vielen Ver- 
suchen ganz oder annähernd vor- 
handen. 
dürfte der Fehler nur auftreten, 


wenn das Licht auf der Seite des bewaffneten Auges steht (vgl. 
Fig. 1); er war aber ebenso in der dem unbewaffneten Auge entspre- 


chenden Blickfeldhälfte vorhanden. 


Für die Fusionsbewegungen bei einseitiger Ablenkung eines 
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Auges nach oben oder unten fehlt nach Hofmann (13) noch der 
sichere direkte Beweis der gleichmässigen Innervation beider Augen. 
Er und Bielschowsky (14) beobachteten zwar, dass die Verschmel- 
zung von Doppelbildern, welche nach Tragen eines vertikal ablenken- 
den Prismas auftraten, durch eine Bewegung beider Doppelbilder 
erfolgte, und sind geneigt, hierin den gesuchten Beweis zu erblicken; 
sie sind aber nicht sicher, ob die Bewegung des einen Doppelbildes 
nicht bloss durch die des andern vorgetäuscht ist. Indessen hat schon 
A. Graefe (loc. cit. S. 41) beobachtet, dass auch mit einseitigen ver- 
tikal ablenkenden Prismen das Sammelbild in der Richtung der pris- 
matischen Ablenkung verschoben gesehen wird, eine Erscheinung, für 
die er keine rechte Erklärung hat. 

Erzeugt man sich nun mit dem Maddoxstab in jedem Auge das 
Bild eines horizontalen Lichtstreifens und setzt z. B. vor das linke 
Auge ein nach unten ablenkendes Prisma von 3—4° so macht der 
sofort wieder einfach gesehene Streif ganz deutlich eine Bewegung 
nach unten und umgekehrt bei Fortnahme des Prismas nach oben. 
Diese Scheinbewegung ist nur verständlich, wenn wir bei den verti- 
kalen Fusionsbewegungen ähnliche Verhältnisse annehmen wie bei 
den horizontalen. 

Der Tastversuch ist für die Angabe der Höhe sehr ungenau, 
weil sich hier die schwankende Entfernungsschätzung störend bemerk- 
bar macht. 


Die bis jetzt beschriebenen Lokalisationsstörungen während ab- 
normer Fusion können natürlich nicht direkt zur Erklärung der 
falschen Lokalisation mit dem gesunden Auge im Stadium des mani- 
festen Doppelsehens dienen; denn unter diesen Umständen ist die 
Fusionstendenz nur gering. Dagegen kommen Nachwirkungen von 
Fusionsvorgängen in Frage, und auf diese richtete ich deshalb 
meine Aufmerksamkeit. 

Es ist eine bekannte Eigentümlichkeit ungewöhnlicher Fusions- 
vorgänge, dass sie auch nach kurzer Dauer eine langdauernde Ände- 
rung im Tonus der Augenmuskeln hervorrufen. Dies haben in neuerer 
Zeit Hofmann und Bielschowsky (14) für die Höhendivergenz in 
sehr exakten Versuchen gezeigt. Koster (15) beobachtete an sich 
nach zweistündigem Tragen eines starken adducierenden Prismas einen 
2 Stunden anhaltenden manifesten Strabismus convergens. 

Bei diesen letzten Versuchen kommt sicher auch die Anpassung 
an veränderte Beziehungen zwischen Konvergenz und Accommodation 

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXXV. 1. 4 


50 L. Ruben 


sehr in Betracht, wie Hofmann betont. Doch spielt meines Erach- 
tens auch der veränderte Tonus dabei eine Rolle; nach einstündigem 
Tragen eines adducierenden Prismas vor einem Auge bestand bei 
mir nach 1 Stunde noch latente Konvergenz, wenn ich die Augen 
öffnete und, mit einem Maddoxstab vor einem Auge, eine 5 Meter 
entfernte Kerze anblickte, während sonst unter gleichen Bedingungen 
für meine nahezu emmetropen Augen Muskelgleichgewicht oder ge- 
ringe Divergenz vorhanden ist. Hierbei kann die Accommodation von 
keiner grossen Bedeutung sein. 

Welche Nachwirkungen sind nun im Bereich der Lokalisation 
zu beobachten? 

Zunächst dachte ich daran, dass ein anhaltender abnormer Tonus 
auch eine falsche Lokalisation mit unbewaffneten Augen hervorrufen 
würde. Ich setzte mir und mehreren andern Personen längere Zeit, bis 
zu 1 Stunde, ein Prisma vor ein Auge, verhielt mich möglichst ruhig, 
z.B. lesend, und stellte dann nach Abnahme des Prismas den Tast- 
versuch an. Vereinzelt beobachtete ich allerdings einen geringen der 
prismatischen Ablenkung entgegengesetzten Fehler, meist wurde aber 
sofort richtig getastet. Eine sichere Nachwirkung war also nicht nach- 
zuweisen. 

Ganz anders war das Ergebnis bei den folgenden Versuchen. 

Wenn man sich längere Zeit im Tasten während der abnormen 
Fusion übt, mit einem starken Prisma vor einem Auge, so lernt man 
bald, richtig zu tasten. Setzt man nun vor beide Augen einen Maddox- 
stab, durch den der tastende Finger, bzw. Stock dem Betreffenden 
unsichtbar gemacht wird, so wird mit dem Prisma richtig getastet, 
oder nur ein geringer Fehler nach der Seite der prismatischen Ab- 
lenkung gemacht. Nimmt man dann das Prisma fort, so wird noch 
mehrere Minuten ein Fehler von entgegengesetzter Richtung gemacht. 

Man kann diesen Versuch auch in anderer Weise anstellen. Der 
Tastfehler tritt gut hervor, wenn man z. B. mit einem stark nach 
rechts ablenkenden Prisma vor dem linken Auge sich wie zum Schrei- 
ben hinsetzt und die vorher nicht sichtbare Feder auf eine bestimmte 
Stelle zustösst, z. B. einen Punkt, Da solche Bewegungen sehr ge- 
läufig sind, können sie sehr genau intendiert werden. Hat man nun 
auf diese Weise sich eingeübt, so dass man nicht mehr rechts vor- 
beistösst, so wird nach Fortnahme des Prismas noch bei wiederholten 
Versuchen nach links fehlgetastet. Dieser Fehler tritt noch nach langer 
Zeit hervor, wenn man sich inzwischen ruhig verhült. Nachdem ich 
30 Minuten lang mit Prisma geschrieben und geübt hatte, fiel der 
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15 Minuten nach Entfernung des Prismas zum ersten Male ausgeführte 
Tastversuch noch fehlerhaft aus. © 

Beim Schreiben mit einem rechtsablenkenden Prisma hatte ich 
ein eigentümliches Spannungsgefühl in den rechten Hals- und Arm- 
muskeln. Wenn ich mehrfach hintereinander mit Auf- und Absetzen 
des Prismas wechselte, so brauchte ich nur dieses Spannungsgefühl 
durch die lebhafte Vorstellung daran hervorzurufen zu suchen, um beim 
Aufsetzen des Prismas sofort richtig zu tasten. Umgekehrt tastete 
ich ohne Prisma verkehrt, solange dies Gefühl anhielt. Ich konnte 
es willkürlich sowohl etwas lünger festhalten wie auch durch einen 
stärkeren Willensimpuls ein wenig abkürzen. 

In dem Moment, in dem das Spannungsgefühl aufhórte, sah ich 
zuweilen eine kleine Scheinbewegung. 

Diese Tastfehler haben mit der Fusion als solcher nichts zu tun, 
wie ihr Ausbleiben in den ersten Versuchen zeigt; sie beruhen viel- 
mehr auf einer Anpassung an die falsche Lokalisation, die als Folge 
der Fusionsinnervation auftritt. Ganz analoge Erscheinungen sind be- 
reits von Helmholtz für die direkt durch die prismatische Ablen- 
kung verursachte Fehllokalisation beschrieben worden (loc. cit. S. 601); 
wenn er vor beide Augen ein gleichgerichtetes, nach links ablenken- 
des Prisma setzte und nun unter Leitung des Auges das Tasten übte, 
so traf nach Entfernung der Prismen die Hand wiederholt nach rechts 
vorbei. 

Eingehender hat sich später Reddingius (16) damit beschäftigt; 
er benutzte meist nur ein Auge. Dadurch, dass hierbei der ursprüng- - 
liche Lokalisationfehler gleich der ganzen prismatischen Ablenkung 
war und nicht gleich der halben wie bei den Fusionsversuchen, traten 
alle Erscheinungen noch viel deutlicher zutage. 

Es findet sich zwischen den oben wiedergegebenen Resultaten 
und denen von Reddingius eine sehr gute Übereinstimmung. So be- 
obachtete er auch, dass die Nachwirkung nicht vorhanden war, wenn 
er sich unter dem Prisma ruhig verhielt, und fand weiter, dass die 
Nachwirkung nur für die Hand bestand, die geübt hatte. Er wendet 
sich deshalb gegen die Annahme von Helmholtz, dass die Beurtei- 
lung der Blickrichtung für das normale Auge durch das Prismen- 
tragen gefälscht sei. Sehr bemerkenswert für die hier interessierenden 
Fragen ist seine Angabe, dass nach einem Prismenversuch von 
10 Minuten noch nach 36 Stunden, einen achtstündigen Schlaf ein- 
gerechnet, die Nachwirkung in dem Tastfehler nachzuweisen war. 


Nach Reddingius handelt es sich um eine Abnormalitiit in 
4* 
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der motorischen Wirkung der Impulse, insofern diese in Beziehung 
auf optische Vorstellungen entstanden sind. Ich möchte eher an- 
nehmen, dass die Impulse selbst abnorm sind, und sehe in den Vor- 
gängen einen Beweis für die Anschauungen James, dass das Erin- 
nerungsbild an die peripheren Empfindungen, die als Folge der Be- 
wegung auftreten, die Art der willkiirlichen Bewegung bestimmt. 
Wenn ich einen Gegenstand mit der Hand treffe, während ich in- 
folge eines rechts ablenkenden Prismas alles zu weit nach rechts 
sehe, so sind damit andere kinüsthetische (Lage-)Empfindungen der 
bewegten Hand verbunden, als wenn ich einen unter normalen Ver- 
hültnissen an gleicher Stelle gesehenen Gegenstand berühre. 

Durch die Einübung werden diese veründerten Empfindungen 
massgebend für die Zielvorstellung, die die Bewegungen beherrscht, 
und sie sind noch wirksam, auch wenn die falsche optische Lokali- 
sation nicht mehr vorhanden ist. Auffallend ist die lange Dauer der 
Nachwirkung; sie erinnert sehr an den lange anhaltenden Fusions- 
tonus, und es ist wohl móglich, dass auch Anderungen des Muskel- 
tonus dabei eine Rolle spielen, worauf die eigentiimlichen Spannungs- 
empfindungen hindeuten. 

Kann man nun die Nachwirkung als eine falsche absolute Lo- 
kalisation bezeichnen? Sicher nicht, wenn nur eine Hand geiibt wird, 
und alle andern Organe an der Anpassung nicht teilnehmen. Anders 
aber liegen die Dinge, wenn nach und nach alle Körperteile durch 
Übung an die veränderte Lokalisation angepasst sind. Die absolute 
‚Lokalisation stellt die Lagebeziehung zwischen den Gegenständen 
und unserem Körper dar, und diese Beziehung kann sowohl durch 
eine veränderte Lokalisation des Gesehenen, wie auch durch eine 
veränderte Vorstellung von der Lage unseres Körpers beeinflusst 
werden. Wie weit das eine oder das andere bei der Anpassung be- 
teiligt ist, lässt sich schwer feststellen. Doch müssen wir annehmen, 
dass die Anpassung des ganzen Körpers einen völligen Ausgleich 
der absoluten Lokalisation darstellen kann, und dass es sich dann 
bei der Nachwirkung um eine falsche absolute Lokalisation handelt. 

Um eine kurze Bezeichnung zu haben, will ich den unter der 
Nachwirkung der falschen Lokalisation entstandenen Fehler den in- 
versen Lokalisationsfehler nennen. 


III. 


Sachs (9, 10) hat zuerst die merkwürdige Beobachtung gemacht, 
dass bei frischer Lähmung eines Seitenwenders auch die absolute 
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Lokalisation des nichtbetroffenen Auges fehlerhaft war, auch wenn 
dieses gewöhnlich zum Fixieren benutzt wurde. Er fand, dass bei 
Fixation mit dem gelähmten Auge keines der beiden Doppelbilder 
an die richtige Stelle lokalisiert wurde, und dass das gesunde Auge 
bei Verdecken des kranken in ganz gesetzmässiger Weise falsch loka- 
lisierte. War z. B. der rechte Abducens gelähmt, so machte das linke 
Auge einen um so grösseren Lokalisationsfehler nach links vorbei, je 
mehr nach rechts geblickt wurde; in der linken Blickhälfte lokalisierte 
es richtig. 

Sachs nimmt als Ursache eine Störung im Bereich des mit dem 
gelähmten Muskel associierten Seitenwenders an, eine Art Spasmus. 

A. Graefe (loc. cit. S. 27) hat niemals ein ähnliches Verhalten 
gefunden. Bielschowsky(17) hat trotz besonderer Aufmerksamkeit 
nur ganz ausnahmsweise einen solchen „spastischen‘“ Fehler des ge- 
sunden Auges nachweisen können. Unter den zahlreichen Fällen von 
Abducenslähmung, deren absolute Lokalisation von ihm zusammen- 
gestellt ist, ist nur ein einziger, in dem er deutlich hervortritt, an- 
gedeutet findet er sich noch in einigen andern. 

Dagegen ist nach Bielschowsky die falsche Lokalisation beider 
Doppelbilder bei Fixation mit dem gelähmten viel häufiger; sie er- 
folgt in den nicht seltenen Fällen, in denen der Lokalisationsfehler 
des gelähmten Auges hinter dem sekundären Schielwinkel zurückbleibt, 
er meint aber gegenüber Sachs, aus der Tatsache, dass beide Doppel- 
bilder am „falschen“ Ort gesehen würden, könne man nicht auf eine 
Störung der absoluten Lokalisation beider Augen schliessen, weil der 
gegenseitige Abstand der Doppelbilder nur der Ausdruck der prä- 
formierten Netzhautkorrespondenz sei (loc. cit. S. 131). 


Ich habe nun in den letzten Monaten zwei Fälle von Abducens- 
lähmung mit der gleichen Lokalisationsstörung, wie sie Sachs be- 
schrieben hat, beobachtet und will zunächst deren Krankengeschichte 
etwas ausführlicher mitteilen, besonders weil bisher der Fall von 
Bielschowsky der einzige mit zahlenmässiger Angabe des Lokali- 
sationsfehlers in verschiedenen Richtungen ist. 


Fall 1. P. E, 18 Jahre, Schreiner. 26. XI. 12 nachmittags plötzlich 
bei der Arbeit Doppeltsehen bemerkt. 

Früher nie etwas an den Augen gehabt. — Sonst gesund, nur vor 
3 Wochen ungefähr 8 Tage dauernden starken Schnupfen. 

Stat: 3. XII. 13. Linkes Auge kann nur wenig über die Mittellinie 
nach links gedreht werden, steht in Konvergenz. Kopf stark nach links 
gedreht. 
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Rechtes Auge wird ständig zum Fixieren benutzt. Beweglichkeit völlig 
intakt. 

Beim Blick geradeaus: Primärer Schielwinkel 12°, sekundärer Schiel- 
winkel 18°. 

R. ES = 5p. 0,40,4. L. ES = 5|,p. 0,4/0,4. 

Absolute Lokalisation nur flüchtig am linken Auge geprüft. 

Patient bekommt ein mattgeschliffenes Glas vor das linke Auge, das 
er bis znm 21. XII. 12. ständig trägt. 

Vom 3.—19. XII. 12. in der Klinik aufgenommen, wird mit Aspirin 
und Schwitzen behandelt. 

Nervensystem sonst ganz intakt, ebenso Nase und Nebenhöhlen. — 
Urin: O Alb., O Saech. — Wassermann: negativ. 

9. XII. 12. Erster genauerer Tastversuch nach der Landoltschen An- 
ordnung. Hierbei tritt ein ungefáhr in der Medianebene beginnender, beim 
Blick nach links zunehmender Tastfehler des rechten Auges nach rechts vor- 
bei deutlich zum Vorschein. Er ist auch beim schnellen Vorstossen des Fingers 
ohne weitere Vorsichtsmassnahmen bemerkbar. 

10. XII. 12. Lokalisationsversuch, zuerst nach Landolt, dann in der 
oben beschriebenen Anordnung mit verbundenem zweiten Auge. 


Tabelle I. Die durch den Stand des Lichts gegebene Blick- 
richtung und die Richtung, in der lokalisiert wird, sind in Gradteilen 
der Tangentenskala angegeben, deren Nullpunkt die Medianebene 
bildet. Die mitgeteilten Zahlen sind immer das Mittel aus mehreren 
Versuchen, Für Innehaltung der gleichen Kopfhaltung wurde gesorgt, 
doch sind hierbei kleine, für die angegebenen Versuche unwichtige 
Fehler nicht ausgeschaltet. 

Der Schielwinkel wurde in 1m Entfernung durch Doppelbilder 
mit Anwendung des Maddoxstabes bestimmt. 

Durch háufige Übung bekommt der Patient eine grosse Sicherheit 
im Tasten. In den nächsten Tagen nimmt die Beweglichkeit etwas zu, 
der Schielwinkel ab. 


17. XII. 12. Lokalisation Tabelle II und Kurve I. Der Tastfehler des 
rechten Auges hat etwas abgenommen. Wenn mehrfach das an gleicher 
Stelle stehende Licht lokalisiert wurde, so war die Lokalisation nicht immer 
dieselbe, vielmehr wurden die beiden Halbbilder gleichmássig bald mehr nach 
rechts, bald nach links verlegt, so dass die Distanz unverändert blieb. 

24. XII. 12. Erhält adducierende Prismen, r. 3°, l. 4°, sieht damit in 
der Mittellinie bis auf eine Entfernung von 2m einfach. 

Im Laufe der nächsten Woche geht die Lähmung weiter zurück. 

11.1. 18 sieht Patient auch ohne Prisma bis auf 40 m Distanz einfach. 

Nimmt seine Arbeit wieder auf. Auch die falsche Lokalisation des 
rechten Auges geht von rechts her schnell zurück. 

11. I. 13 beträgt der primäre Schielwinkel 6°, der sekundiire 10° in 
der Mittellinie. Mit dem rechten Auge wird etwa bis zu einer Blickrichtung 14° 
links richtig lokalisiert, von hier ab etwas zu weit rechts. 
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Der Lokalisationsfehler des linken Auges entspricht, ebenfalls bis 10° 
links, ungefähr dem sekundären Schielwinkel, wird von da ab kleiner. 


18. I. 13. Lokalisation rechts überall richtig. 


25. I. 13. Linke Auge kann fast bis zum äusseren Lidwinkel ge- 
bracht werden. Noch ausgesprochene kompensatorische Kopfdrehung. 

Beim Blick geradeaus Einfachsehen bis auf 70cm Abstand. Patient 
hat ohne Glas gearbeitet. Schon durch abducierendes Prisma von 2° Doppel- 
bilder. Adducierendes Prisma von 20° wird überwunden. 

Zum ersten Male in der ganzen Beobachtungszeit wird jetzt mit dem 
rechten Auge zu weit nach links lokalisiert, und zwar beim Blick nach links 
hin in zunehmendem Mass (vgl. Kurve III). In dem Bereich des Binokular- 
sehens wird auch binokular ein geringer Fehler nach links hin gemacht. 
Der Lokalisationsfehler des rechten Auges ist gleich oder grösser als der 
sekundäre Schielwinkel. 

Dieser Fehler tritt bei vielfachen Versuchen auf das bestimmteste her- 
vor. Erst nachdem längere Zeit das binokulare Sehen ausgeschaltet ist, wird 
richtig getastet. 


1. II. 13. Auch heute werden mit dem rechten Auge und binokular 
noch oft Tastfehler von geringem Grad nach links gemacht, häufiger wird 
richtig getastet. 

8. II. 13. Nur noch geringe Beweglichkeitsbeschränkung nach links 
hin. Es wird binokular und mit dem rechten Auge durchweg richtig ge- 
tastet, nur bei starker Blickrichtung rechts zu weit links, bei starker Blick- 
richtung links zu weit rechts. | 


Tabelle I (1. Fall: 10. XIT, 1912). 
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b) Linksfixation | | 
Lokalisation (linkes Auge) 


Schielwinkel (sekundär) 


| | | 
20*r.| 3*r.| 5*1, 18?1. E 


Blickrichtung | 20°r.} 150r. | 10°r.} 0° 10°]. | 1501| 
ai Rechtsfixation | | | | 
Lokalisation (rechtes Auge) Se lo?r. 14*r.| b*r| 39?Lj 79*l.|1291. 
Schielwinkel (primar) | | C% 1.109 112° 15° 
Ä 
n 





21? 








18° |19* , 229 


Tabelle II (1. Fall: 17. XII. 19). 


























Blickrichtung KEE A 7. r. | Qo ` Wi 10° et. | | 18? e] a 24° | m 
a) Rechtsfixation | | | | | 
xir rechts 20? r. 9° r. 3° r. 59 ]. 10° 1. | 14° |, 
Lokalisation links | 16er | 5°r. | 7° 1. | i199 1. | 38* 1. | 30° I 
Schielwinkel (primir) | 2° 5* | 9* "äs "In | 168 
b) Linksfixation | | | | | 
ee rechts 209 r. | er roo Tr 0? , 10? |. 
Lokalisation < Jinks | 16° r. | E 10° 1. 120° I. 36° 1. 
Schielwinkel (sekundär) | 4° jo 16°  , 18? | 24? 





r. = rechts von der Mittellinie — 1l. = links von der Mittellinie. 
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Abducierende Prismen von 2° können im ganzen Blickfeld nicht über- 
wunden werden. 
Patient stellte sich wegen Lungenentzündung nicht wieder vor. 





Kurve I. (Fall 1: 17. XII. 12.) 





Kurve II. (Fall 1: 25. I. 13.) 


Zur besseren Veranschaulichung ist die Lokalisationsweise bei wechselnden Blick- 

richtungen nach dem Beispiel Bielschowskys (loc. cit. S. 116) in Kurven 

dargestellt. In diesen wird die Blickrichtung nach links oder rechts von der 

Mittellinie durch den Abstand von der Vertikalen, die Grösse des Tastfehlers 

durch den Abstand von der Horizontalen angegeben. ,,Oben“ bezeichnet einen 
Fehler nach rechts, „unten“ einen solchen nach links. 


Ausgezogene Kurve — Tastkurve des rechten fixierenden Auges. 
Gestrichelte y = T » linken j » 
Fall 2. J. Sch. 78 Jahre, Schneidermeister. — Vor 2 Jahren Exstir- 


pation eines Carcinoms der Oberlippe. 

Seit 2.1.13 Doppeltsehen, anfangs nur nach rechts hin. — Seit 5. I. 13 
rechtes Auge entzündet. Sehon Wochen vorher Kopfschmerzen. 

15. I. 13. Aufnahme. 
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Diagnose: R. Keratitis neuroparalytica, Abducens-, Trigeminusparalyse 
(wahrscheinlich Careinommetastase an der Basis). 

R. grosses flaches Ulcus in der temporalen Hornhauthälfte Ganze Horn- 
haut trüb. 11, mm hohes Hypopyon. — R. S — Fingerzühlen in 2m. — 
L. A = normal. L. +2 D S = 5/7,5. 

Rechtes Auge steht beim Blick geradeaus 20—25° nach innen ab- 
gelenkt, kann knapp bis zur Mittellinie bewegt werden. Linkes Auge: Be- 
weglichkeit intakt. 

Doppelbilder werden nicht gesehen. Das Bild im rechten Auge wird 
erst nach einigem Zaudern bemerkt, auch wenn das linke verschlossen ist. 

Lokalisation: Beim schnellen Stossen auf den vorgehaltenen Finger 
stösst er bei Benutzung des rechten Auges weit nach rechts, bei Benutzung 
des linken Auges meist links vorbei. Tastversuch mit Maddoxstab: vgl. 
Tabelle III. 

Es findet sich also am linken Auge ein beträchtlicher Lokalisations- 
fehler, der von links nach rechts stetig zunimmt. 

In den nächsten Wochen weicht das rechte Auge noch mehr nach 
innen ab. Das Hornhautgeschwiir heilt langsam. Erst nach einer ausgiebigen 
Tarsorrhaphie lateralis wandelt es sich in ein Leukom um. 

Der Lokalisationsfehler des linken Auges nimmt langsam an Grösse 
ab, ist aber immer noch nachweisbar, 

7. III. 13. Entlassung. 

12. III. 13. Zu der Abducenslihmung ist noch eine Okulomotorius- 
parese rechts hinzugekommen. Linkes Auge unverändert. Lokalisation mit 
dem linken Auge: Beim Blick nach links und geradeaus wird richtig ge- 
tastet. Beim Blick 10° rechts etwa 5°, beim Blick 20° rechts etwa 6—8° 
zu weit links. 


Tabelle III (2. Fall: 15. I. 13). 


Blickrichtung d 20? 1. 20° 1. | 10*1 10? 1. 5 | Qo | 10? r. | 20? r. 
Rechtsfixation 
rechtes Auge 5? ]. 30? r. jüber40?r. 
Linksfixation 
linkes Auge 26? |, 18° 1. |9—109? 1. 2°). | 5—6° r. 


Die beiden mitgeteilten Fille fanden sich unter 4 frischen Ab- 
ducenslahmungen, die in 3 Monaten zur Beobachtung kamen. Das 
ist sehr überraschend nach den Mitteilungen Graefes und Biel- 
schowskys über die Seltenheit eines solchen Befundes, selbst wenn 
man dabei dem Zufall eine grosse Rolle zuweist. Dagegen hat auch 
Sachs mehrfach ähnliche Fälle gesehen. Um ein endgültiges Urteil 
über die Häufigkeit zu gewinnen, scheinen noch ausgedehnte weitere 
Beobachtungen nötig. 

Viel häufiger ist jedenfalls nach den oben citierten Angaben be- 
obachtet, dass der Lokalisationsfehler des gelähmten Auges kleiner 
als der sekundäre Schielwinkel ist, und gleichzeitig das Halbbild des 
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sekundär abgelenkten gesunden Auges zu weit nach der andern Seite 
lokalisiert wird. Ich bin nun mit Sachs der Meinung, dass auch 
dann eine falsche absolute Lokalisation mit dem gesunden Auge vor- 
liegt; denn die Lokalisation beider Augen, soweit sie überhaupt von 
Stellung und Bewegung der Augen abhängig ist, richtet sich nicht 
nach der Sonderstellung beider Augen, sondern nach der Stellung 
und Bewegung der Blicklinie des Doppelauges. (Hering, loc. cit. 
12. S. 5.) 

Für die Unabhängigkeit der Lokalisation des schielenden Auges 
von der des fixierenden spricht auch folgende mit dem Maddoxstab 
vorgenommene Beobachtung an Patient E. Patient fixiert rechts, mit 
einem Maddoxstab vor jedem Auge und verbundenem linken. Er wird 
aufgefordert, die Blickrichtung nicht zu ändern. Wird nun nachein- 
ander das rechte Auge verdeckt und dann das linke freigelassen, so 
lokalisiert Patient den jetzt excentrisch wahrgenommenen Lichtstreif 
an die gleiche Stelle wie beim gleichzeitigen Sehen mit beiden Augen, 
obwohl er in keinem Augenblick mit beiden Augen gleichzeitig sah. 
Dass die Schielstellung unverändert war, konnte an dem Fehlen der 
Einstellbewegung kontrolliert werden, ausserdem subjektiv an einem 
Zittern des Streifs, das nur bei excentrischer Einstellung mit dem 
linken Auge angegeben wurde. 

Den Versuch umgekehrt zu machen, war nicht möglich, weil bei 
Verdecken des kranken Auges und -Versuch zu tasten sofort zen- 
trale Fixation erfolgte. 

Die Ursachen der falschen Lokalisation mit dem nichtgelähmten 
Auge, wenn dieses das führende ist, sind noch wenig aufgeklärt. Einen 
bevorzugten Gebrauch des gelähmten Auges, bei welchem die gleiche 
Lokalisationsweise aus der Anpassung an die falsche für das gelähmte 
Auge nötige Innervation unschwer zu erklären ist (vgl. Bielschowsky, 
S. 122), ist in meinen Fällen mit grosser Sicherheit auszuschliessen, 
wie sich aus der Krankengeschichte ergibt. Ebenso stellt dies auch 
Sachs für seine Fälle in Abrede, und auch im Fall Bielschowskys 
wurde es nicht beobachtet. 

Nach Sachs ist die Lokalisationsstörung der leichtere Grad eines 
richtigen Spasmus des mit dem gelähmten Muskel associierten Seiten- 
wenders. Lähmung und Reizung sollen danach durch die gleiche (or- 
ganische) Läsion hervorgerufen werden, die nur in verschiedener Stärke 
die beiden Nervenbahnen schädige. 

Dagegen lassen sich viele Einwände machen. Die fragliche Läsion 
müsste, um wirklich die Erscheinungen zu erklären, vielen Voraus- 
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setzungen genügen, von denen jede einzelne nach unserer Kenntnis 
cerebraler Veränderungen wenig wahrscheinlich ist. 

Durchweg beobachtet man bei Lähmung eines einzelnen Seiten- 
wenders keinen Spasmus, keinerlei objektive Störung der Bewegung 
am andern Auge, sondern nur die „spastische“ Lokalisation. 

Sachs hat die Lokalisationsstörung als eine spastische bezeichnet, 
weil der Fehler eine der Wirkung des Muskels, in dessen Bereich 
er auftritt, entgegengesetzte Richtung hat. Würde sich aber wirklich 
zu der Parese z. B. des linken Externus ein Spasmus des rechten 
Internus gesellen, so müsste dadurch der Schielwinkel entsprechend 
vergrössert werden. Hiergegen spricht das oben beschriebene Verhalten 
bei Patient E., dass der Fehler des gesunden fixierenden Auges 
manchmal gleich nacheinander in seiner Grösse wechselte, dass aber 
dann auch das Halbbild des schielenden Auges entsprechend nach 
rechts oder links verlegt war, so dass der Abstand der D.B. unver- 
ändert blieb. Man könnte also eher von einem „Spasmus der Links- 
wendungsinnervation“ als von einem Spasmus des Internus reden. 

Ohne zwingenden Grund darf man meines Erachtens nicht da- 
von abgehen, alle Störungen des Sehens auf die objektiv allein zu 
beobachtende Lähmung eines einzelnen Muskels zurückzuführen, durch 
die sekundär das andere Auge in Mitleidenschaft gezogen wird. Die 
Parese hat zur Folge, dass das Bild des Gegenstandes, auf den der 
Blick gerichtet ist, in dem betroffenen Auge auf eine excentrische 
Netzhautstelle fällt. Damit sind die Vorbedingungen zur Auslösung 
einer Fusionsbewegung gegeben. Es wäre nun des näheren zu unter- 
suchen, ob Fusionsvorgänge eine Erklärung der Erscheinungen geben 
können. 

Im Beginn einer Lähmung tritt ein Stadium ein, in dem nur 
mit Hilfe ungewöhnlicher Fusionsbewegungen einfach gesehen wird. 
Bei gewöhnlicher Innervation würde z. B. bei linksseitiger Abducens- 
lähmung das linke Auge schon etwas nach innen zurückbleiben, wo- 
durch das Bild des gerade fixierten Gegenstandes auf eine excen- 
trische, nasal von der Fovea gelegene Stelle zu liegen kiime, und 
gleichnamige Doppelbilder entständen (vgl. Fig. 2). Nun setzt eine 
ähnliche Fusionsinnervation ein, wie sie ein vor das linke Auge ge- 
setztes abducierendes Prisma hervorrufen würde. 

Durch eine Divergenzinnervation werden beide Gesichtslinien in 
die richtige Stellung zueinander gebracht. Indem aber beide um den 
gleichen Winkel (gestrichelte Pfeile 4 und 9) gedreht werden, würden sie 
auf einen zu weit rechts gelegenen Punkt gerichtet sein und werden 
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erst durch Kombination mit einer Linkswendungsinnervation (ausgezogene 
Pfeile 4, und g,) auf den zu fixierenden Gegenstand eingestellt. Wie 
auf S. 48 auseinandergesetzt, ist damit ein Fehler der absoluten 
Lokalisation verbunden (f), welcher der Linkswendungsinnervation ent- 
spricht. 

Es ist wohl zweifellos nach vielfachen Beobachtungen, dass dieses 

‚tr Stadium des Einfachsehens durch 
abnorme Fusion lange anhalten 
kann. Infolgedessen kann auch die 
Fusionsinnervation und mit ihr die 
Anderung der Lokalisation sehr 
stark werden. Da das linke Auge 
beim Blick nach links in steigen- 
dem Masse zuriickbleibt, so muss 
die Anderung der Lokalisation nach 
links hin grösser werden. 

Wird nun die Lähmung so stark, 
dass auch die Fusion das Ein- 
fachsehen nicht mehr aufrecht er- 
halten kann, so hört die Fusions- 
innervation als zwecklos auf. Hat 
aber vorher eine Anpassung an 
die durch die Fusion veränderte 
absolute Lokalisation stattgefunden, 
so tritt jetzt ein inverser Lokali- 





Fig. 2. sationsfehler auf, ähnlich wie nach 
R= Richtung der linken Gesichts- Fortnahme des Prismas. Die Hand- 
linie. bewegungen,die einerfalschen Links- 


Alle übrigen Bezeichnungen wie in 
Fi 


ig. 1. lokalisation im Sehen angepasst wa- 


ren, werden nun zu weit rechts . 
an den mit dem gesunden Auge gesehenen Gegenständen vorbei- 
tasten, und zwar beim Blick nach links aus dem angegebenen Grund 
in stärkerem Grade. Ebenso wird der paretische Fehler am gelähmten 
Auge um den gleichen inversen Fehler hinter dem sekundären Schiel- 
winkel zurückbleiben. 

Als solche inverse Lokalisationsfehler möchte ich also 
die Lokalisationstäuschungen des gesunden Auges in den 
beiden beschriebenen Fällen betrachten, ebenso in dem Fall von 
Bielschowsky und in der Mehrzahl der Fälle von Sachs. 

Der grösste Einwand dagegen ist wohl, dass der Fehler wochen- 
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lang anhält. Es ist aber oben gezeigt, dass abnorme Einstellungen 
der Innervation ganz auffallend lange nachwirken auch nach Ver- 
suchen, die nur Minuten oder höchstens Stunden dauern. Danach ist 
es auch sehr wahrscheinlich, dass die doch oft viele Wochen dauern- 
den abnormen Innervationsverhältnisse im Beginn einer Parese auch 
dementsprechend längere Nachwirkung haben, besonders da die Fusions- 
bewegung infolge allmählicher Steigerung sicher ausserordentliche Stärke 
erreicht. Es ist weiter zu beachten, dass der Lokalisationsfehler meist 
im frischesten Stadium am stärksten war und immer mehr abnahm 
(vgl. Fall 1 und 2). 

Wenn ein Fall in dem Stadium zur Untersuchung kommt, in 
dem die Fusion wirksam ist, so muss man wenigstens zu bestimmten 
Zeitpunkten ihren unmittelbaren Einfluss auf die absolute Lokalisation 
des gesunden Auges und beim binokularen Sehen beobachten können, 
d. h. einem mit dem paretischen gleichgerichteten Fehler. In der Tat 
fand sich, wie die Kurve II zeigt, ein solcher Fehler einmal bei dem 
Patienten E. während des Rückgangs der Parese (vgl. S. 55 u. 56). Acht 
Tage zuvor hatte Patient bei Lokalisation mit dem gesunden rechten 
Auge im allgemeinen richtig getastet. Es war also Gewóhnung an 
das Sehen ohne Fusion eingetreten. Inzwischen war die Parese so 
weit zurückgegangen, dass er mit Zuhilfenahme der Kopfdrehung bei 
seiner Arbeit einfach sah. Offenbar hatte er dabei das Fusionsvermógen 
wieder ausgiebig benutzt, wie sich auch daraus ergab, dass im Be- 
reich des Einfachsehens schon ein abducierendes Prisma von 2? nicht 
mehr überwunden werden konnte. Erst nachdem inzwischen längere 
Zeit Doppelbilder geprüft waren, wurde richtig getastet, was sich 
durch das Abklingen des Fusionstonus gut erklären lässt. Nicht klar 
ist es allerdings, weshalb im Bereich des Doppeltsehens dieser direkte 
Fusionsfehler auch vorhanden und sogar grösser war als beim Blick 
nach rechts. Man könnte annehmen, dass Patient zeitweise durch 
stärkere Anstrengung der Fusion in einem grösseren Bezirk einfach 
gesehen hat. 14 Tage später wurde im mittleren Blickfeld binokular 
richtig getastet bei starker Fusionsinnervation. Es hatte wieder eine 
Anpassung an das Sehen mit abnormer Fusion stattgefunden. 

Für die ganz analoge Medialisparese hat Bielschowsky (loc. cit. 
S. 186) bereits beobachtet, dass in einzelnen Fällen in dem Stadium des 
Einfachsehens mit Hilfe abnormer Fusion binokular ein Tastfehler 
gemacht wird, der die gleiche Richtung wie der paretische hat. 

Ein ähnlicher Fehler wie der im Stadium des Doppeltsehens 
ist als Folge der Anpassung an das Sehen mit abnormer Fusion auch 
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zu erwarten, wenn bei fortschreitender Heilung der Parese eine solche 
Fusionsinnervation gar nicht oder nur in geringem Mass mehr nötig ist. 

In diesem Sinn ist wohl der Fall 4 von Sachs zu deuten. Eine 
rechtsseitige Parese des R. externus war sehr schnell, innerhalb zweier 
Wochen, nahezu geheilt. Es bestand keine Beweglichkeitsbeschränkung 
mehr und Doppelbilder nur noch bei stärkerer Rechtswendung des 
Blicks. Es fand sich nun ein typischer „spastischer“ Tastfehler bei 
Verwendung des rechten Auges. Entsprechend wurden die Doppel- 
bilder lokalisiert. 

Sachs spricht demnach von einem „Spasmus“ des linken R. in- 
ternus. Bemerkenswert ist noch, dass der Patient, ein 32jähriger 
Doktor, auch während des Höhepunkts der Parese spontan keine 
Doppelbilder bemerkte, dass diese vielmehr erst vom Arzt gefunden 
wurden. Man kann daraus wohl den Schluss ziehen, dass er ausser- 
ordentlich starke Fusionsbewegungen gemacht hat, die erst unter den 
künstlichen Bedingungen der ärztlichen Untersuchung unwirksam 
wurden. Indem nun diese Fusionsinnervation schnell abnahm, sind 
die Bedingungen für das Auftreten eines inversen Lokalisationsfehlers 
gegeben. 

Näher eingehen will ich noch auf den Fall 10 von Sachs, den 
er als Spasmus der Konvergenz, Parese der Divergenz bezeichnet. 
Der Tastversuch ergab grosse spastische Fehler im Gebiet beider R. 
interni, grosse paretische im Gebiet beider R. externi, d. h. wenn wir 
die Sachssche Bezeichnungsweise fortlassen: mit dem rechten Auge 
wird im ganzen Blickfeld zu weit nach rechts, mit dem linken zu 
weit nach links getastet. Nach einer Vorlagerung des rechten R. ex- 
ternus bestand binokulares Einfachsehen, und der Tastfehler ver- 
schwand sowohl auf dem rechten wie auf dem linken Auge. Sachs 
schreibt nun: „Dass durch die Operation die Lokalisationsfehler auch 
am nicht operierten Auge beseitigt wurden, ist mir unerklärlich.“ In 
der Tat ist es unerklärlich, wenn man wie Sachs die Voraussetzung 
macht, dass es sich um eine selbständige Affektion beider Augen 
gehandelt hat. 

Nun kommen aber Krankheitsbilder, wie der Fall 10 auch bei 
atypischem Verlauf von einseitiger Abducensparese vor (vgl. Biel- 
schowsky loc. cit. S. 96). Es dürfte auch bier eine rechtsseitige 
Abducensparese vorlegen haben. Handelt es sich dann beim linken 
Auge um einen inversen Lokalisationsfehler, so ist es nicht schwie- 
rig, sein Verschwinden nach der Operation zu erklären. Sachs gibt 
an, dass nach derselben adducierende Prismen von 25°, abducie- 
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rende nur von 2° überwunden werden konnten. Das Einfachsehen 
war also nur mit Hilfe einer starken Divergenzinnervation möglich. 
Es bestand demnach gerade wieder die optische Lokalisation, der die 
motorische Innervation der Hand angepasst war. 


IV. 


Mit der Widerlegung der Jamesschen Hypothese von dem Ein- 
tluss der Mitbewegungen fällt die letzte Möglichkeit, die Lokalisations- 
täuschungen direkt auf veränderte peripher ausgelöste Stellungsem- 
pfindungen zu beziehen. Andrerseits sind aber die allgemeinen von 
James und Hering gegen die Innervationsempfindungen angeführten 
Gründe durchaus überzeugend. Sie treffen zum Teil auch die An- 
sicht von Wundt, dass der Innervationsimpuls die sensorischen 
Zentren miterrege und dadurch die Reproduktion früherer Stellungs- 
empfindungen hervorrufe. Vor allem bleibt unerklärt, wodurch in der 
fein abgestuften Mannigfaltigkeit der Impulse der richtige gewählt 
wird. Die Lokalisationstäuschungen bei unwillkürlichen Bewegungen, 
z. B. bei Fusionsbewegungen, zeigen, dass es auf den motorischen 
Innervationsimpuls als solchen nicht ankommt, sondern darauf, dass 
er willkürlich ist. 

Dies führt zu der Anschauung von Hering, dass „jeder Augen- 
bewegung eine räumliche Vorstellung vorausgeht, welche die Art der 
Bewegung bestimmt. Nicht der Spannungszustand der Muskeln und 
das dadurch angeblich erzeugte Muskelgefühl, sondern die räumliche 
Vorstellung, durch welche erst dieser Spannungszustand willkürlich 
herbeigeführt wurde, ist das Motiv der Lokalisation (18).“ Hierbei 
bleibt nur die Frage offen, welche Empfindungen die Grundlage der 
als Motiv wirkenden räumlichen Vorstellung bilden. Herings Lehren 
finden eine Ergänzung in den allgemeinen Darlegungen von James 
über die willkürlichen Bewegungen, nach denen jede Bewegung be- 
stimmt wird durch eine antizipierende Erinnerungsvorstellung von den 
peripheren Empfindungen, die als Folge der auszuführenden Bewe- 
gung auftreten. Diese Anschauungen von James lassen sich nun 
auch sehr gut auf die Augenbewegungen anwenden, auch wenn 
manche seiner speziellen Annahmen nicht zutreffen, und wenn man 
seinen sensualistischen Standpunkt nicht teilt. 

Zur Ausbildung einer festen Verbindung zwischen beiden muss 
die gleiche Augenbewegung regelmässig mit gleichen Änderungen in 
der räumlichen Wertung der fovealen Empfindung einhergehen. Die 
foveale Empfindung selbst wird nun durch die Bewegung nicht ge- 
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ändert; sie bleibt die gleiche, wenn z. B. nacheinander zwei gleiche 
neheneinander stehende Gegenstände angesehen werden. Man muss 
deshalb wohl eine Änderung in andern Empfindungen annehmen, 
welche durch Zusammenfassung mit der fovealen dieser eine beson- 
dere Bedeutung, einen besonderen Raumwert geben. Hierbei wird 
man mit von Helmholtz der Erfahrung einen entscheidenden Einfluss 
zuschreiben. Die Lokalisation des auf peripheren Netzhautstellen Ab- 
gebildeten setzt die Lokalisation des Fixierten voraus und kann des- 
halb nicht dazu dienen, diese zu bestimmen. Nach dem vorher Ausgeführ- 
ten spielen auch Stellungsempfindungen des Auges und Innervations- 
gefühle keine oder nur eine untergeordnete Rolle. 

Um so gróssere Bedeutung scheint deshalb der mit Hilfe des 
Tastsinns móglichen Erfahrung auch für die Ausbildung der optischen 
Lokalisation zuzukommen, eine Beziehung, die ja auch von Helm- 
holtz vielfach betont wird (z. B. loc. at. S. 540). Der Tastsinn hat 
das vor dem Gesichtssinn voraus, dass sein Organ gleichzeitig auch 
das Organ unserer Einwirkung auf die Aussenwelt ist. Jede Stellung 
des Auges ist nun dadurch ausgezeichnet, dass andere Bewegungen der 
Arme, Beine, des Rumpfes usw. nötig sind, um das auf der Fovea Ab- 
gebildete zu treffen, auf es loszugehen usw. Es erscheint daher sehr 
gut möglich, dass zunächst die mit diesen Bewegungen verknüpften Emp- 
findungen und Wahrnehmungen für die jeweilige örtliche Auffassung 
der fovealen Empfindung bestimmend sind. Auch die oben beschrie- 
benen Anpassungsvorgänge zeigen, dass für die Richtung, in der wir 
den auf der Fovea abgebildeten Gegenstand der Aufmerksamkeit 
sehen, die Verbindung der optischen mit den haptischen Eindrücken 
von Einfluss ist. 

Ist eine feste Beziehung zwischen Stellung des Auges und Raum- 
wert der Fovea gegeben, und soll nun ein irgendwo lokalisierter 
Gegenstand angeblickt werden, so genügt die Erinnerungsvorstellung 
an einen entsprechenden Raumwert der Fovea, um der Blickbewegung 
die riehtige Grösse und Richtung zu geben. Die Blickbewegung wird 
danach nur mit Hilfe der Gesichtswahrnehmungen, die als ihre Folge 
auftreten, geleitet. In ganz analoger Weise vermögen wir mit Hilfe 
des Gehörs die Kehlkopfbewegungen auf das vollkommenste zu be- 
herrschen, ohne Empfindungen von den Bewegungen oder auch nur 
eine genauere Kenntnis davon zu haben. 

Die Lokalisationstäuschung bei Augenmuskelliihmungen beruht 
dann darauf, dass die gleiche Erinnerungsvorstellung eine geringere 
Augenbewegung als gewöhnlich zur Folge hat. 
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Da wir aber keine Empfindung davon haben, inwieweit die 
Augenstellung durch die Bewegung geändert ist, so ist die Absicht 
zu einer bestimmten Bewegung gleichbedeutend mit ihrer Ausführung, 
wie das ja normalerweise der Fall ist. Infolgedessen wird das auf der 
Fovea Abgebildete an dem der Erinnerungsvorstellung entsprechenden 
Ort gesehen, auch wenn es wegen der Beweglichkeitsstörung nicht 
der zum Bewegungsziel genommene Gegenstand ist. Dieser erscheint 
daher um so viel verlagert, wie sein Abstand von dem auf der Fovea 
Abgebildeten beträgt. Es bedarf einer neuen Erinnerungsvorstellung, 
um eine stärkere, zur richtigen Einstellung der Fovea führende Be- 
wegung auszulösen. . 
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Der Zusammenhang zwischen Accommodation und 
Konvergenz. 


Von 
Dr. C. Otto Roelofs. 


Mit 10 Figuren im Text. 


Vor ungefähr einem halben Jahrhundert entdeckte Donders, 
dass der Strabismus convergens fast immer von der Hypermetropie 
abhängig sei, während der Strabismus divergens meistens eine Folge 
der Myopie sei. : 

Die Erklürung dieser seiner Beobachtungen war jedoch unge- 
nügend, und dieselbe ist später namentlich von Sch weigger heftig 
bekämpft worden. Heute wird von den meisten Autoren angenommen, 
ein mangelhaft entwickeltes binokulares Sehen sei der mächtigste 
Faktor in der Ätiologie des Strabismus (Cl. Worth, Bielschowsky). 
Diese Anschauung mag richtig sein, eine ‚Erklärung der Tatsache, 
dass wir den Strabismus convergens so oft zusammen mit Hyperme- 
tropie und den Strabismus divergens meistens verbunden mit Myopie 
antreffen, bekommen wir hierdurch jedoch nicht. Denn das mangel- 
haft entwickelte binokulare Sehen mit seiner geringfügigen Fusions- 
neigung mag die Gelegenheit darbieten zum Entstehen des Strabis- 
mus, die Refraktionsfehler haben Einfluss auf die Form des Strabismus. 
Diese von Donders gefundene Wahrheit soll man nicht vernachlässigen. 

Sobald ich anfing, die Erklärung zu suchen, wie die Refraktions- 
fehler die Form des Schielens beeinflussen, zeigte sich eine gründ- 
liche Kenntnis des Zusammenhanges zwischen Accommodation und 
Konvergenz unerlässlich. Infolgedessen habe ich mich bestrebt, zuerst 
eine genaue Kenntnis dieses Zusammenhanges zu gewinnen, um nach- 
her eine Erklärung für die von Donders gefundenen Tatsachen zu 
suchen. 
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Stilling war einer der ersten, welche die Aufmerksamkeit auf 
die Erscheinung gelenkt haben, dass nach Aufhebung des bino- 
kularen Sehens meistens eine mehr divergente oder mehr konvergente 
Stellung der Augen auftritt. Diese Stellung der Augen nannte Stil- 
ling die Ruhelage. Es hat sich gezeigt, dass Untersuchungen über 
die unter verschiedenen Bedingungen entstehende Ruhelage sehr ge- 
eignet sind, um uns Genaueres zu lehren über den Zusammenhang 
zwischen Accommodation und Konvergenz. Da ein grosser Teil meiner 
Untersuchungen Ruhelagebestimmungen sind, so ist hier zur Einführung 
eine kurze Besprechung der sogenannten Ruhelage am Platze. Wenn 
wir binokular einen Punkt fixieren, so liegt dieser Punkt im Durch- 
schnittspunkt der beiden Blicklinien. Wird dies nun auch der Fall 
sein, wenn das eine Auge vom Sehen ausgeschlossen ist? Die Unter- 
suchungen von v. Graefe, Stevens, Stilling und vielen andern 
haben gezeigt, dass dies sehr oft nicht der Fall ist. Stilling nannte 
die jetzt entstandene Stellung der Augen, wie ich schon gesagt habe, 
die Ruhelage. Jedoch wäre es nur dann richtig, von einer Ruhelage 
zu sprechen, wenn alle Augenmuskeln sich in nicht kontrahiertem 
Zustande befänden; so tat es auch G. Meissner. Dass wir diesen 
Zustand nicht durch die Aufhebung des binokularen Sehens bekommen 
können, haben schon Hansen Grut und Berry bemerkt. Hat man 
nämlich, wie meistens geschieht, das binokulare Sehen durch Ver- 
deckung eines Auges aufgehoben, so bleibt das andere Auge fixiert; 
diese Innervation, sowohl als die Nachwirkung des vorhergehenden 
binokularen Sehens beeinflussen die Stellung der Augen, so dass eine 
wirkliche Ruhelage nicht zu erwarten ist. Man trenne also scharf die 
absolute Ruhelage, d. h. die Lage, welche die Augen haben, wenn 
jede Innervation der Augen aufgehoben ist, von den relativen Ruhe- 
lagen, d. h. den Lagen, welche die Augen haben beim in verschie- 
dener Weise ausgeführten Aufheben des binokularen Sehens. Die 
relative Ruhelage soll man nicht einem Zustande der Ruhe gleich- 
‚stellen; nur die Innervation der Augenmuskeln, welche eine Folge 
vom Auftreten der Doppelbilder ist (Fusionsneigung), ist hier aufge- 
hoben. Von dieser Anstrengung haben die Augen Ruhe. 

Der Einfachheit wegen habe ich in der folgenden Arbeit das Wort 
„relativ“ weggelassen, und nur wenn von einer absoluten Ruhelage 
die Rede ist, das Wort „absolut“ hinzugefügt. 


68 © C. O. Roelofs 


Erster Teil. 


Über den Zusammenhang zwischen Accommodation und 
Konvergenz. 


Beim binokularen Sehen mit richtiger Konvergenz und genauer 
Accommodation ist jede Konvergenzinnervation mit einer bestimmten 
Accommodationsinnervation verbunden, solange wenigstens der Fixa- 
tionsgegenstand sich in der Medianebene befindet. W. Porterfield 
und Joh. Müller waren die ersten, welche die Aufmerksamkeit auf 
dieses Zusammengehen lenkten. Sie meinten, die gegenseitige Ab- 
hängigkeit der beiden genannten Innervationen wäre eine absolute. 
J. Müller hatte aber Doppelbilder beobachtet, als er nach einigen 
Augenblicken monokularen Fixierens eines Gegenstandes in grosser 
Entfernung das verdeckte Auge wieder freiliess. 

Volkmann hat zuerst eine gewisse Unabhängigkeit zwischen 
der Accommodation und der Konvergenz entdeckt, was später durch 
die weiteren Untersuchungen von Donders und Nagel vollkommene 
Bestätigung gefunden hat. Die relative Accommodationsbreite mit 
ihrem positiven und negativen Teil von Donders, sowie die relative 
Konvergenzbreite mit ihrem positiven und negativer Teil von Nagel 
sind die Resultate dieser Untersuchungen. Hess, der auf einige 
Fehler in den Untersuchungen von Donders aufmerksam gemacht 
hat, bekam etwas andere Ergebnisse, welche aber prinzipiell nur 
wenig von den Resultaten von Donders verschieden waren. Volk- 
mann, Donders, Nagel und Hess haben also eine gewisse Unab- 
hängigkeit der beiden Funktionen genügend bewiesen. 

Aus Untersuchungen an meinen eigenen Augen ist hervorgegangen, 
dass diese Unabhängigkeit viel weiter geht, als jene genannten Autoren 
angenommen haben. Um die Intensität des Zusammenhanges zwischen 
Accommodation und Konvergenz ganz genau kennen zu lernen, habe 
ich nämlich drei Reihen von Untersuchungen an meinen Augen ausge- 
geführt, welche ich zunächst nur mitteilen werde, ohne gleichzeitig aus 
den Resultaten die weitesten Konsequenzen zu ziehen. 

Die Untersuchungen waren: 

1. Bestimmung der maximalen Divergenz, sowohl der absoluten 
als der relativen, d. i. des Maximums der Divergenz, welches bei den 
verschiedenen Accommodationszuständen zu erreichen ist; dies wurde 
von Nagel der negative Teil der relativen Konvergenzbreite ge- 
nannt. 


2. Bestimmung der relativen Ruhelage beim Fixieren eines Gegen- 
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standes in grosser Entfernung und bei gleichzeitiger von negativen 
Gläsern erregter Accommodation. 

3. Bestimmung der relativen Ruhelage beim Fixieren eines Gegen- 
standes in verschiedenen Entfernungen. 


1. Bestimmung der absoluten und relativen Divergenzmaxima. 


In einer Entfernung von 6 m stellte ich die Sehproben von Snellen 
in der Medianebene und in der Hóhe der Augen auf. Von diesen Sehproben 
benutzte ich die Buchstaben gehórend zur Acies Visus 3/, als Fixations- 
gegenstand. Die Buchstaben sollen gut beleuchtet sein; damit die Lichtin- 
tensität sich nicht ändere, habe ich immer künstliche Beleuchtung angewendet. 
Sind wir also mit dem Fixationsobjekt fertig, dann stelle ich vor die Augen 
die stärksten divergenten Prismen (Basis nasal), welche noch von der Nei- 
gung zum binokularen Sehen überwunden werden. Diese Prismen verstärke 
ich allmählich. Ich trage jede Kombination von Prismen so lange, bis das 
Sehen vollkommen ruhig geworden ist, und verstärke sie erst dann mit 1°. 
Dauert es länger als 5 Minuten, bevor ruhiges Sehen eintritt, so ver- 
mehre ich nur mit !|,? auf einmal, Dauert es länger als 15 Minuten, bevor 
die Prismen ruhig überwunden sind, so nehme ich an, das Maximum der 
Divergenz erreicht zu haben. Auf diese Weise bestimmte ich das Divergenzma- 
ximum ohne Accommodation, welches wir das absolute Divergenzmaximum 
nennen werden. Für die Bestimmung der Divergenzmaxima bei verschie- 
denen Graden der Accommodation, der sogenannten relativen Divergenzmaxima, 
wurden nacheinander vor beide Augen negative Gläser von 1 bis 8 D 
gestellt. Ich machte auch eine Versuchsreihe, in welcher ich mit negativen 
Gläsern von 8 D anfing und ohne Gläser endete, weil ich meinte, eine vor- 
angehende Bestimmung könnte vielleicht einigen Einfluss auf das Resultat 
der folgenden haben. Bevor ich eine Bestimmung anfing, blieb ich erst 
10 Minuten bei monokularem Sehen accommodieren, da ich diese Zeit oft 
nötig hatte, um ein negatives Glas von 8 D beim Sehen in die Ferne zu 
überwinden. Also hatte ich als Ausgangspunkt immer die relative Ruhelage 
der Augen nach 10 Minuten monokularem Sehen. Alsdann wurde das negative 
Glas auch vor das andere Auge gestellt und nun die Versuchsreihe angefangen. 
Dann und wann tritt während der Untersuchung eine plötzliche Konvergenz 
auf. In jenem Falle habe ich nur einige Sekunden die Augen zu schliessen, 
damit beim Eröffnen wieder binokulares Einfachsehen anwesend sei. Nach- 
drücklich weise ich darauf hin, dass man die Prismen nicht zu schnell 
verstärken darf; bei schnellem Verstärken werden die Augen bald ermiüdet, 
eine Tränenhypersekretion macht das Fixieren schwer und stört die Unter- 
suchung. 

Bevor ich das Resultat der beschriebenen Untersuchungen gebe, will 
ich mitteilen, dass meine beiden Augen ein wenig hypermetrop sind, aber 
weniger als 1), D. Die Sehschiirfe ist fiir beide Augen bei Tageslicht mehr 
als 11; bei der von mir benutzten künstlichen Beleuchtung: war sie |. 
Niemals nahm ich eine richtige Accommodation an, wenn die Acies Visus 
5, nicht von mir erreicht wurde. | 

Das Resultat der Untersuchung war: 
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Accommo- Divergenz nach 5 Minuten Divergenzmaximum E 
dation | Anfang OD | Anfang 8D . Anfang OD | Anfang & D 
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Bei einer Divergenz von 23° pr. entsteht, sogar nach 15 Minuten 
noch wohl einmal eine plötzliche Konvergenz, welche jedoch auch 
2 oder 3 Minuten ausbleiben kann. Die Divergenz von 24° pr. kann 
ich nicht lange behalten. Wenn Diplopie eintritt, so schliesse ich nur 
einige Augenblicke die Augen, damit ich beim Eröffnen wieder bin- 
okular und einfach sehe. Es ist mir gelungen, einen kurzen Augen- 
blick 25° pr. zu divergieren ohne Accommodation. Mit einer Accom- 
modation von 8 D habe ich eine Divergenz von 24° pr. erreicht, aber 
dann entstand bald Diplopie oder Accommodationsverlust. Ohne Ac- 
commodation erreichte ich das Divergenzmaximum von 24° pr. in 
70 Minuten; wenn ich anfing mit einer Accommodation von 8 D, so 
erreichte ich das Divergenzmaximum von 22° pr. bei dieser Accom- 
modation in 85 Minuten. Diese Untersuchung hat uns gelehrt, dass 
bei jedem Accommodationsgrade annähernd die gleiche maximale Di- 
vergenz möglich ist, und zwar für meine Augen 24° pr. oder 12° 
wirkliche Deviation, angenommen dass die Deviation eines Prismas 
die Hälfte des spitzen Winkels ist!). 

Neben vielen Vorteilen hat die beschriebene Methode doch auch 
ihre Schwierigkeiten. Die grösste ist die lange Dauer der ganzen 
Untersuchung und die Schwierigkeit des unausgesetzten Fixierens eines 
Gegenstandes. Will man jedoch ein Resultat bekommen, das einem 
Maximum von Divergenz wirklich gleich kommt, so ist dies nicht zu 
umgehen. Vorteilhaft ist es, Probebuchstaben als Fixationsgegenstand 
zu nehmen; da sich mehrere Buchstaben nebeneinander befinden, ist 
es nicht nótig, immer einen einzigen Punkt zu fixieren. Man kann 


1) Es ist bekannt, dass die Deviation nicht immer der Hälfte des spitzen 
Winkels eines Prismas gleich ist. Der Brechungsindex der verschiedenen Arten 
des Glases ist nicht immer derselbe. Weiter kann ich mitteilen, dass die Stellung 
der Prismen so gewählt war, dass die einfallenden Lichtstrahlen senkrecht standen 
auf der Fläche, welche den spitzen Winkel halbiert. 
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den Fixierpunkt wechseln. Besonders achte man darauf, die Prismen 
nicht zu schnell stärker zu machen, da dies bei mir die häufigste 
Veranlassung zu Tränenhypersekretion und Augenschmerzen war. 
Den Kopf soll man gut fixiert halten. Nach links oder rechts wird 
man den Kopf nicht leicht drehen, weil die Divergenz dann schwerer 
ist. Wohl besteht‘eine Neigung, den Kopf vornüber zu beugen, 
weil dann die Divergenz etwas erleichtert wird. Dies ist aber nicht 
schwer zu vermeiden. 

Man hat sich vielleicht gewundert, warum ich so genau die 
Buchstaben gehórend zur Acies Visus ?|, fixiere. Dies geschah, da 
man keine grossen Gegenstánde als Fixationsobjekt benutzen darf. 
Denn, während ich z. B. die grössten Buchstaben (Acies Visus !|,;) 
vollkommen einfach zu sehen glaube, stehen die kleineren Buchstaben 
(Acies Visus |) noch wohl '/,cm als Doppelbilder auseinander. Auch 
die kleinsten Buchstaben kann man nicht benutzen, weil diese zu 
wenig Fusionsneigung erregen. Wenn ich also grössere Gegenstände 
noch vollkommen einfach sehe, ist es möglich, dass die Stärke der 
Prismen grösser ist als die wirkliche Divergenz der Augen. In dieser 
Hinsicht kann ich erinnern an den von Hoffmann und Bielschowsky 
gemachten Unterschied zwischen Maximum der Divergenz und Aus- 
gleichsmaximum. Die grösste Divergenz, wobei noch die wirkliche 
Deviation der Augen vollkommen gleich war an die Deviation, welche 
das Haploskop zeigte, nannten sie das Ausgleichsmaximum. Das 
Maximum der Divergenz wurde viel höher gefunden. Hieraus ist es 
klar geworden, dass beim Maximum der Divergenz die Augen etwas 
weniger divergieren als Prismen oder Haploskop zeigen. Ich habe 
diese Differenz nicht berücksichtigt, weil sie bei Benutzung der kleinen 
Buchstaben nicht gross ist. 

Für die Bestimmung des relativen Divergenzmaximuns ist es ein 
grosser Vorteil, immer in gleicher Entfernung vom Fixationsgegen- 
stande zu bleiben. Die Sehschärfe kann man in dieser Weise am 
besten beurteilen. Auch braucht man weniger starke Prismen, als 
wenn die Accommodation durch Annäherung des Fixierpunktes er- 
regt würde, wodurch die chromatische Aberration und der prisma- 
tische Astigmatismus auch weniger gross sind. 

Der Fehler durch die Verengung der Pupille bei starker Accom- 
modation kann nur sehr gering sein. Erstens war meine Pupille auch 
bei einer Accommodation von 8 D und künstlicher Beleuchtung nicht 
so sehr eng; zweitens war die Konvergenz in allen Fällen ungefähr 


I 


dieselbe, und drittens hatte ich doch immer eine Sehschärfe von °/;. 
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In den oben beschriebenen Untersuchungen haben wir also bei 
gleichbleibender Accommodation die Konvergenz soviel wie möglich 
zu vermindern versucht. Man kann auch bei gleichbleibender Kon- 
vergenz die Accommodation soviel wie möglich ändern. Auch auf diese 
Weise lässt sich beweisen, dass die Konvergenz und die Accommo- 
dation unabhängig voneinander auftreten können. Dazu habe ich den 
positiven Teil der relativen Accommodationsbreite untersucht, das ist die 
stärkste Accommodation, welche möglich ist, während der Beobachter 
sich in verschiedenen Entfernungen vom Fixationsgegenstande befindet. 

Ich fing an, bei jeder Entfernung diejenigen negativen Gläser vor meine 
Augen zu stellen, welche leicht überwunden werden konnten. Für 6m ist 
das jetzt bei mir 6,5 D. Dann verstärke ich diese Gläser jede 5 Minuten 
mit 1/, Dso lange, bis ich nicht mehr imstande bin, diese Vermehrung durch 
Accommodation zu überwinden. Bei diesen Bestimmungen bekam ich das 
folgende Resultat: 


Entfernung Stärkste negativen Gläser 
600 cm (+0 Dace.): 8,5 D 
100, ( 1, » ): 7,5 y 
50 ( 25 y ): 6,5 ,, 
333 , ( 3, , 9,9 » 
20 5, ( 45 » ): (0405, 
20, ( 5, x 9,9 , 
167, ( 6, ,) 2,9 » 
143 , ( Ty » 1,5 ,, 
12,5 , ( 8, 4» ): 0,9 


Man sieht, dass die Summe der beiden Zahlen immer 8,5 D ist. 
Auch beim monokularen Sehen bin ich nicht imstande, mehr als 8,5 D 
zu accommodieren. 

Aus dieser Untersuchung wird es klar, dass wohl ein absolutes 
Maximum der Accommodation besteht, jedoch nicht eine relative 
Accommodationsbreite, wie Donders sie beschrieben hat. Habe 
ich schon gesagt, dass man fir ein wirkliches Maximum der Di- 
vergenz oder der Accommodation mehr Zeit, mehr Geduld nötig 
hat, als frühere Autoren angewandt haben, so darf ich doch nicht 
verschweigen, dass auch die Übung eine gewisse Rolle spielt. Das 
absolute Maximum der Divergenz ist auch von andern Autoren 
bestimmt worden. Nach Stevens, Schiötz, Maddox, Cl. Worth 
beträgt es bei normalen Augen meistens 8° pr. oder 4° Deviation; 
nach Maddox selten mehr. Wo die Autoren dieses Mass so genau 
mitteilen, sollte man meinen, die maximale Divergenz könne durch 
Übung nicht vergrössert werden. Einige, wie Cl. Worth, schreiben 
auch, dass noch so viel Übung, wie es scheint, die Fusionsbreite nach 
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dieser Richtung nicht vergrössern kann. Bielschowsky meint, dass 
die Übung keine Vermehrung geben werde, wohl aber könne das 
Maximum schneller erreicht werden. 


Meine Erfahrungen sind anders. 


Bevor ich in der beschriebenen Weise meine Bestimmungen machte, 
hatte ich schon öfters versucht, die maximale Divergenz meiner Augen zu 
finden. In der Regel machte ich es mit dem Prisma von Crétés und no- 
tierte das Maximum, welches ich nach 5 Minuten erreicht hatte. Im Laufe 
eines halben Jahres bekam ich die folgenden Werte: 15°, 15°, 16°, 15°, 
159, 15,59, 15,5? pr., das ist durchschnittlich ein Maximum von 15J,° pr. 
oder 71[ Deviation. Eines Tages versuchte ich bei einer Divergenz von 
15°, das rotierende Prisma von Crétés allmählich stärker zu machen, und 
so konnte ich nach 15 Minuten ganz ruhig ein Prisma von 16? überwinden. 
Dann fiel mir ein, längere Zeit vor jedem Auge ein Prisma von 8° zu 
tragen und nachher wieder das Maximum der Divergenz zu bestimmen. 
Nachdem ich diese Prismen von 8° ungefähr eine Stunde getragen hatte, 
fand ich die folgenden Maxima: 


nach 5 Minuten: 16,59 Prisma 
» 10 » ° 17° ” 
23 15 2 . 1 1,99 2) 
HA 25 » : 19? f » 
» 40 X : noch immer 18° Prisma 


Jetzt meinte ich, das absolute Maximum zu kennen, da ich nach den 
letzten 15 Minuten des Versuchs die 18° noch nicht zu vermehren im- 
stande war. Jedoch zeigte eine spätere Wiederholung dieser Untersuchung, 
dass ich jetzt nicht allein schon viel schneller ein Prisma von 18° über- 
winden konnte, sondern, dass auch stärkere Prismen von mir überwunden 
werden konnten. So habe ich, ungefähr sechs Wochen nach ebengenannter 
Untersuchung nach der beschriebenen Methode 23 à 24? pr. maximaler 
Divergenz gefunden. Vielleicht kann ich mit längerer Übung und noch 
grösserer Geduld eine noch stärkere Divergenz erreichen, aber ich bin damit 
zufrieden, gezeigt zu haben, dass man das Maximum durch Übung und Geduld 
steigern kann. Auch bei einer andern Versuchsperson bekam ich ein ähn- 
liches Resultat. Diese Person zeigte nach 5 Minuten ein absolutes Divergenz- 
maximum von 8° pr.; nach der beschriebenen Methode konnte sie in 
30 Minuten eine Divergenz von 12° pr. erreichen. 

Ebensowenig wie ich bei der Untersuchung nach dem absoluten Di- 
vergenzmaximum sofort nach der beschriebenen Methode arbeitete, habe ich 
dies bei der Untersuchung nach den relativen Divergenzmaxima gemacht. 
Ganz im Anfang meiner Untersuchungen habe ich die relativen Divergenz- 
maxima in verschiedener Entfernung vom Fixationsgegenstande bestimmt. 
Einige Zeit nachher wiederholte ich diese Untersuchung, und die beiden 
Serien gaben die folgenden Durchschnittswerte. 


Accommodation 0D05D1D15D2D25D3D35D4D45D5D 


Maxim. Divergenz f UN 16!4 179/, 19*, 22, 257 21'/, 28!/, 2Ut', 29/4 30 | 
in Prismagraden 1 15 18 21 23%), 26'4, 29", 30  30*, 31'!, AUT), 30! 
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Nimmt man die ziemlich grosse Exophorie und also die ziemlich grosse 
Persistenz der Konvergenz meiner Augen in Betracht, so muss zugegeben 
werden, dass diese Resultate mit denen von Donders und Hess gut über- 
einstimmen. 

Diese Untersuchungen machte ich in der Weise, dass ich in ver- 
schiedener Entfernung von ganz kleinen, gut beleuchteten Buchstaben mit 
Prismen die maximale Divergenz bestimmte. Jedoch hat später durch die 
wiederholte Untersuchung des absoluten Divergenzmaximums der Zusammen- 
hang zwischen Accommodation und Konvergenz sich gelockert, und als ich 
nun wiederum die relativen Divergenzmaxima bestimmen wollte, bekam ich 
von den früheren Zahlen ganz abweichende Resultate. Die früher gefundenen 
Werte waren keine Maxima, und die Persistenz der Konvergenzinnervation, 
welche gewöhnlich mit der Accommodation zusammengeht, hatte mich und 
die früheren Untersucher in Verwirrung gebracht. Auch hier war für eine 
genaue Bestimmung längere Zeit erforderlich. 


Meine Schlussfolgerung aus den beiden Versuchsreihen ist also: 
Durch Übung und Geduld kann man bei jeder Accommo- 
dation das gleiche Maximum der Divergenz erreichen, und 
umgekehrt ist bei jeder Divergenz jede Accommodation 
möglich. Hierdurch fällt der negative Teil der relativen 
Konvergenzbreite von Nagel, sowie der positive Teil der 
relativen Accommodationsbreite von Donders fort. 


2. Bestimmung der relativen Ruhelage beim Fixieren eines Gegen- 
standes in grosser Entfernung und mit gleichzeitiger von negativen 
Gläsern erregter Accommodation. 


Als Fixationsgegenstand benutze ich wiederum Sehproben von Snellen, 
welche in einer Entfernung von 6 m gestellt sind. Unter den Sehproben 
befindet sich eine Pappscheibe mit kleiner runder Öffnung (tj, cm Durch- 
messer), hinter welcher ein Auerlicht brennt. Die Accommodation wird 
von negativen Gläsern erregt. Diejenigen Buchstaben werden fixiert, welche 
sich senkrecht über der leuchtenden Öffnung befinden. Zur Aufhebung des 
binokularen Sehens stelle ich wagerecht vor eins der Augen die Stäbchen 
von Maddox, so dass ein senkrechter Lichtstreifen von dem Glühlicht hinter 
der Öffnung in der Pappscheibe erzeugt wird. Die Heterophorie wird mittels 
des Prismas von Crétés quantitativ gemessen. Wenn der senkrechte Licht- 
streifen die Buchstaben senkrecht über dem runden leuchtenden Punkt 
schneidet, so ist Orthophorie da. Fängt man nun an, die relative Ruhelage 
zu bestimmen, 80 wird man immer wieder andere Werte bekommen, wenn 
nieht einige Vorkehrungen getroffen sind: 1. Will man den Einfluss der 
Accommodation auf die Konvergenz kennen lernen, so soll man immer die 
gleiche Ruhelage beim Selien ohne Accommodation als Ausgangsstellung haben. 
Nie habe ich eine neue Bestimmung mit einem stiirkeren negativen Glas 
angefangen, wenn nicht die Ruhelage ohne Accommodation 3,5° pr. Exo- 
phorie war (diese Ruhelage habe ich meistens, wenn ich einige Zeit gelesen 
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oder geschrieben habe). War dies nicht der Fall, so schob ich die weitere 
Untersuchung auf; 2. soll man vollkommen ausgeruht sein, d.h. nicht nur 
die Augen, sondern auch der ganze Körper soll ohne Müdigkeit sein. Be- 
stimmungen abends gemacht, gaben meistens bei mir andere Resultate (mehr 
Konvergenz) als die, welche ich am Morgen oder am Mittag machte; ebenso 
darf man nicht zu viel Bestimmungen nacheinander machen; 3. soll man 
beim Hin- und Herpendeln des Lichtstreifens immer die stärkste Divergenz 
oder geringste Konvergenz notieren; diese ist nämlich ziemlich konstant, 
während die Konvergenzmaxima bei den Pendelbewegungen ausserordentlich 
variabel sind. Namentlich diese Pendelbewegungen machen eine genauere 
Bestimmung oft besonders schwer. Doch sind sie grösstenteils vorzubeugen, 
wenn man nicht fortwährend einen einzigen Punkt fixiert, sondern ruhig 
lesend die Bestimmung macht, und weiter dadurch, dass man, wenn die 
Bestimmung, wie bei meiner Untersuchung, etwas länger dauert, in der 
Zeit, in welcher man keine Beobachtungen macht, nach einem näherliegen- 
den Objekte sieht. Je weniger ermüdet man ist, um so weniger Pendel- 
bewegungen werden beobachtet. Ich glaube, dass die Pendelbewegungen 
eine Folge des Accommodationsverlustes sind, nämlich so, dass die Kon- 
vergenz jedesmal nötig ist zur Wiederanregung der Accommodation. Auch 
mit den Augenlidern gemachte Bewegungen können einigen Einfluss auf 
die Ruhelage ausüben. Die Bestimmungen machte ich nacheinander bei einer 
Accommodation von 0—8 D; jedes negative Glas trug ich während einer 
halben Stunde und machte im Anfang und jede weiteren 5 Minuten eine 
Bestimmung. Die ganze Untersuchung wiederholte ich noch einmal, aber 
mit der Variation, dass ich jedesmal, bevor ich eine folgende Bestimmung 
mit einem stärkeren negativen Glas machte, während einer halben Stunde 
die Augen schloss. Das Resultat war: 


Ohne vorhergehende Schliessung der Augen 






































Accom-| im An- nach nach nach : nach nach nach 
modat.| fang 5 Min. | 10 Min. | 15 Min. | 20 Min. | 25 Min. | 30 Min. 
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Die Heterophorie ist angegeben in Prismagraden. Die Ruhelage im 
Anfang ist die Ruhelage nach 15 Sekunden monokularem Sehen. 

Bei der beschriebenen Methode kónnen mehrere Fehler gemacht 
werden. So heben die Maddoxstübchen nicht jede Neigung zum bin- 
okularen Sehen auf, aber weil ich nie den leuchtenden Punkt fixiere, 
kann ich hierdurch keine grossen Fehler gemacht haben. Auch habe 
ich nicht vollkommen zentrierte Gläser benutzt. Dies ist aber unmög- 
lich, weil der Pupillenabstand bei der Untersuchung fortwährend 
wechselt. Die Gläser waren gestellt worden für einen Pupillenabstand 
beim Sehen in die Ferne. Wie schon gesagt, sind die Pendelbewegungen 
des Lichtstreifens sehr unangenehm, weil sie eine Quelle von Fehlern 
sein können. Sind die Pendelbewegungen besonders stark, so ist es 
am besten, einige Augenblicke die Augen zu schliessen. Man kann 
diese Untersuchung nicht machen, wenn man vor kurzem andere 
Konvergenz- oder Divergenzversuche gemacht hat, da diese das Re- 
sultat sehr ändern würden. 

Trotz aller meiner Fürsorgen bekam ich dann und wann eine 
Reihe von Zahlen, die nicht ganz zusammenpassten; dann schob ich 
die weitere Untersuchung auf. Die Vorteile der Methode sind: eine 
gut kontrollierbare Accommodation und ein sehr handliches Instru- 
mentarium. Zum Schluss will ich nur noch darauf hinweisen, dass 
die Konvergenz nicht nur von der Accommodation bestimmt wird, 
sondern dass auch beim monokularen Fixieren noch mehrere Faktoren 
wirksam sind. Die Schlussfolgerung ist also: Beim monokularen 
Sehen wird nicht nur im Laufe einer halben Stunde die 
Exophorie allmählich grösser, sondern wir bemerken auch, 
dass beim monokularen Sehen mit Accommodation der Zu- 
sammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz all- 
mählich weniger intensiv wird. Im Anfang ist die Konvergenz- 
vermehrung für jede Dioptrie + 3,5° pr.; nach einer halben Stunde 
monokularen Sehens mit Accommodation ist die Vermehrung nur 
1—1,5° pr. für jede Dioptrie. Auch beim Schliessen der Augen 
bemerken wir eine grosse Zunahme der Exophorie. Der Zu- 
sammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz wird auch 
bei geschlossenen Augen etwas weniger intensiv, aber nicht so deut- 
lich wie beim monokularen Sehen mit Accommodation. Das Resultat 
dieser Untersuchung macht es wahrscheinlich, dass bei noch länger 
fortgesetztem monokularen Sehen der Zusammenhang zwischen Accom- 
modation und Konvergenz sich allmählich auflösen würde. 

Weil es sehr wohl möglich ist, dass die Kenntnis, dass der 
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Mit einer Schliessung der Augen während einer ‚halben San vor jeder a 
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Fixationsgegenstand sich in grosser Entfernung befindet, eine Ver- 
mehrung der Divergenz oder eine Herabsetzung der Konvergenz ver- 
anlasst, habe ich auch noch die folgende Untersuchung angestellt. 


3. Bestimmung der relativen Ruhelage beim Fixieren eines Gegen- 
standes in verschiedenen Entfernungen. 


Die Methode der Untersuchung ist der vorhergehenden sehr ähnlich. 
Die Accommodation wird aber dadurch veranlasst, dass man den Fixations- 
gegenstand immer mehr in die Nähe stellt. Auch der Fixationsgegenstand 
ist einigermassen modifiziert. Ich benutzte ganz kleine Buchstaben, welche 
auf ein Rohr geklebt waren über einer kleinen runden Öffnung (1 mm Durch- 
messer). Dieses Rohr war um ein Gasglühlicht hingestellt. Die richtige Ent- 
fernung wurde eingehalten mit Hilfe eines Bindfadens, ausgespannt zwischen 
Fixationsfläche und Jochbogen. Die nach dieser Methode von mir gefundenen 
Zahlen müssen auf andere Zahlen zurückgeführt werden, damit sie mit den 
Zahlen der vorhergehenden Untersuchung (2) vergleichbar sind. Ich habe 
diese Zurückführung gemacht und die Zahlen, welche die Prismen zeigten, 
in Parenthese daneben gestellt. Also wurde das Folgende von mir gefunden: 
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Gleich wie bei der vorhergehenden Untersuchung (2) habe ich auch 
hier die ganze Untersuchung noch einmal wiederholt, indem ich vor jeder 
Bestimmung während einer halben Stunde die Augen schloss. Das Resul- 
tat war: 
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Die Vorteile und Nachteile dieser Methode sind ungefähr die- 
selben als bei der vorhergehenden Untersuchung (2). Ein Vorteil ist, 
dass die negativen Gläser nicht nötig sind; dagegen werden leicht 
Fehler gemacht, wenn die Prismen nicht genügend dicht vor die 
Augen gestellt sind. Auch hier hat man ausser der Accommodation 
noch mehrere Faktoren, welche die Konvergenz beeinflussen können. 

Schlussfolgerung: Die Exophorie wird im Laufe einer 
halben Stunde grösser beim monokularen Sehen mit oder 
ohne Accommodation. Auch der Zusammenhang zwischen 
Accommodation und Konvergenz wird weniger intensiv, 
aber nicht so deutlich als in der vorhergehenden Untersuchung (?). 
Beim Schliessen der Augen habe ich wohl eine Vermehrung der 
Exophorie beobachtet; der Zusammenhang zwischen: Accommodation 
und Konvergenz ändert sich dagegen nur wenig. Wenn man die 
Resultate der Untersuchungen 2 und 3 miteinander ver- 
gleicht, zeigt sich ganz deutlich der Einfluss der Entfer- 
nungsvorstellung. 

Fassen wir jetzt die Resultate der drei beschriebenen Untersu- 
chungen zusammen, so sehen wir, dass dieselben teilweise unerwartet 
und nicht der vorherrschenden Meinung gemäss waren. Sie nötigen 
uns, die Meinungen über den Zusammenhang zwischen Accommo- 
dation und Konvergenz zu revidieren. Ich werde versuchen, eine 
neue Vorstellung dieses Zusammenhanges zu geben, mit welcher die 
Erscheinungen ungezwungen und genügend erklärt werden können. 

Mit der ersten Untersuchung bei der Bestimmung der maxi- 
malen Divergenz habe ich gezeigt, dass man durch Geduld und 
Übung bei jedem Accommodationszustande ungeführ dasselbe Diver- 
genzmaximum zu erreichen imstande war. Hieraus geht hervor, dass 
jede Accommodation möglich ist ohne Konvergenz. Hieraus geht aber 
nicht ohne weiteres hervor, dass eine Accommodationsinnervation 
möglich ist ohne Konvergenzinnervation. Denn nach der Hypothese 
von Reddingius ist es möglich, dass eine Innervation vom Accom- 
modationskonvergenzzentrum und eine Innervation vom Divergenz- 
zentrum nebeneinander vorkommen und also mit einer und derselben 
Accommodation mehrere Konvergenzzustände verbunden sein können. 
Findet man also die maximale Accommodation und die maximale 
Divergenz zusammen, dann würde nach dieser Hypothese eine be- 
sonders kräftige Innervation von Accommodation und Konvergenz 
mit einer ausserordentlich starken Divergenzinnervation verbunden sein, 
damit das Resultat der Konvergenzinnervation fast ganz aufgehoben sei. 


Untersuchung) 


Maximale Divergenz (nach früheren Untersuchungen) 
Maximale Divergenz nach 5 Min, (nach der letzten 
Ruhelage nach 30 Min. monokul Sehen. Acc. mittels 
negativer Gläser, vorher 30 Min. Schliessen der Augen 
Ruhelage nach 30 Min. monokul. Sehen, Acc. mittels 
negativer Gläser 
Kuhelage nach 30 Min. monokul. Sehen, Acc. mittels Herannahen 
des Fixationsgegenstandes, vorher 30 Min. Schliessen der Augen 
Ruhelage nach 30 Min. monokul. Sehen, Acc. mittels 
Herannahen des Fixationsgegenstandes 
Ruhelage im Anfang; Acc. mittels Herannahen desFixa- 
tionsgegenstandes, vorher 30 Min. Schliessen der Augen 
Ruhelage im Anfang; Acc. mittels negat. Gläser; vor- 
her 30 Min. Schliessen der Augen 
Ruhelage im Anfang; Acc. mittels Herannahen des 
Fixationsgegenstandes 
Ruhelage im Anfang; Accomm. mittels negativer Gläser 
Linie der Accomm. und der Konv. beim einfachen, 
binokularen und scharfen Sehen 
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Fig.1. Graphische Vorstellung der wichtigsten Resultate der beschriebenen Untersuchungen meiner Augen. 


Die Figur zeigt, dass die maximale Accommodation bei den verschiedenen Graden der Konvergenz 
dem absoluten Maximum der Accommodation gleich ist, und dass die maximale Divergenz bei den 
verschiedenen Graden der Accqmmodation dem absoluten Maximum der Divergenz fast gleich kommt. 
Weiter kann man sehen, dass die Divergenzmaxima durch die Übung allmählich gesteigert sind. 
„Letzte Untersuchung“ will sagen: die Untersuchung nach der vorhergehenden Übung. Auch sehen 
wir die wachsende Divergenz bei gleichbleibender Accommodation und die Änderung der Ruhelage 
beim aufgehobenen binokularen Sehen (nach 30 Minuten Schliessen der Augen). Die Linien der Ruhe- 
lagen, welche in einem Falle bei einer Accommodation mittels negativer Gläser und im andern Falle 
bei einer Accommodation mittels Herannahen des Fixationsgegenstandes gefunden sind, habe ich 
durch eine Schraffierung verbunden; hieraus zeigt sich der Einfluss der Entfernungsy orstellung. Merk- 
würdig ist, dass diese Linien sich hei starker Accommodation wieder nühern oder schneiden; dies 
kann man sich also erklüren, dass beim Sehen in die Ferne die Accommodation mittels negativer 
Glüser sehr schwer ist, und die Konvergenz dann zu Hilfe kommt. 
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Klingt dies für sich schon unwahrscheinlich, so habe ich ausser- 
dem gegen diese Hypothese noch die folgenden Bedenken: 1. In der 
zweiten und dritten Untersuchung, bei den Ruhelagebestimmungen, 
bleibt während des monokularen Fixierens die Accommodation die- 
selbe, also nach Redingius auch die Konvergenzinnervation. Nicht 
nur die wachsende Exophorie, sondern namentlich die immer geringer 
werdende Zunahme der Konvergenz bei höherer Accommodation 
könnten nur verursacht sein von einer Divergenzinnervation. Diese 
Divergenzinnervation lässt sich in der zweiten Untersuchung vielleicht 
hervorrufen durch die Entfernungsvorstellung; aber in der dritten 
Untersuchung ist sie ganz unerklärlich. 2. Wie schon gesagt, würden 
wir bei einer Accommodation von 8 D und einer maximalen Diver- 
genz nach der Hypothese von Reddingius auch eine fast maximale 
Konvergenzinnervation haben. Nehme ich nun in der ersten Unter- 
suchung die negativen Gläser von 8 D weg, so verschwindet plötz- 
lich die Accommodation und folglich auch die sehr kräftige Konver- 
genzinnervation; eine plötzliche Zunahme des Divergenzmaximums ist 
also zu erwarten. Dies geschieht aber gar nicht, nicht einmal ein 
1[,° pr. (wohl wieder nach einigen Minuten). Aus diesen beiden Grün- 
den ist die Meinung von Reddingius unzulässig. Und also steht 
fest, dass eine Accommodationsinnervation ohne Konver- 
genzinnervation bestehen kann. Hierdurch ist zwar nicht be- 
wiesen, dass auch eine Konvergenzinnervation ohne Accommodations- 
innervation möglich ist. Einen entscheidenden Beweis hierfür könnte 
ich nur liefern, wenn ich die Möglichkeit zeigte, das absolute Maxi- 
mum der Konvergenz auch ohne Accommodation zu erreichen. Ich 
habe dies nicht systematisch versucht, weil hierfür wiederum viel Zeit, 
Geduld und Übung nötig gewesen wäre. Doch habe ich allerdings 
bei einigen längere Zeit fortgesetzten Untersuchungen schon eine 
ziemlich starke Konvergenz (46° pr.) ohne wahrnehmbare Accommo- 
dation erreicht. Im Zusammenhang mit den schon beschriebenen Un- 
tersuchungen hat dies mir die Überzeugung gegeben, dass sowohl 
eine Accommodationsinnervationalseine Konvergenzinner- 
vation ganz gesondert bestehen können. Es scheint mir inter- 
essant, an dieser Stelle noch einmal die Kurven der relativen Accom- 
modationsbreite in Erinnerung zu bringen, welche Donders bei einem 
Hypermetropen und einem Myopen gemacht hat. Donders hat schon 
gesagt, dass bei den Refraktionsfehlern der positive und der negative 
Teil der relativen Accommodationsbreite sich oft ändern; aber der 
Hypermetrope ist in diesem Zusammenhange nichts anderes als einer, 


Der Zusammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz. 81 


der tagtäglich bei einer relativ geringen Konvergenz eine ziemlich 
starke Accommodation auftreten lässt, also den positiven Teil der 
relativen Accommodationsbreite übt; und der Myope ist in diesem 
Falle nichts anderes als einer, der ohne Accommodation die meist 
verschiedenen Konvergenzzustände auftreten lässt, also immer den 
negativen Teil der relativen Accommodationsbreite übt. Man kann 
sich denken, der Hypermetrope und der Myope, die von Donders 
untersucht worden sind, seien dieselbe Person, die erst längere Zeit 
hindurch negative Gläser und danach längere Zeit hintereinander 
positive Gläser getragen hat. Bringt man jetzt in einer Zeichnung 
zusammen die Kurve des positiven Teiles der hypermetropischen und 
diejenige des negativen Teiles der myopischen Accommodationsbreite, 
so ist es auffallend, wie sehr diese Kurven übereinstimmen mit dem, 
was ich durch Geduld und Übung bei meinen eigenen Augen ge- 
funden habe. Wäre in beiden Fällen die Refraktionsanomalie noch 
etwas grösser gewesen, dann hätten vielleicht schon die beiden Kurven 
der relativen Accommodationsbreite gezeigt, dass die maximale Ac- 
commodation und die maximale Konvergenz ganz und gar selbständig 
auftreten können. 

Die Stärke der Hypermetropie stimmte überein mit einem nega- 
tiven Glas, dessen Hauptbrennweite = 7!j, französische Zolle (totale 
Hypermetropie) Die Stärke der Myopie stimmte überein mit einem 
positiven Glas, dessen Hauptbrennweite = 5!], französische Zolle. 

p, liegt noch fast in der Linie der maximalen Accommodation, 
weil sonst bei dieser Konvergenz das Scharfsehen nicht möglich war. 

r, liegt noch fast in der Linie der minimalen Accommodation, 
weil sonst bei dieser Konvergenz das Scharfsehen nicht möglich war. 

Links von p, und rechts von r, sind maximale, bzw. minimale 
Accommodation für die Sehschärfe nicht mehr nötig, und nehmen auch 
die Kurven plötzlich eine andere Richtung. 

Steht es also fest, dass die Accommodations- und Konvergenz- 
innervation gesondert vorkommen können, so arbeiten doch diese In- 
nervationen im täglichen Sehen mit zwei Augen fortwährend, jede 
für sich genau dosiert, zusammen. Geschicht dies, da beide Funk- 
tionen in dieser Dosierung dem Sehenden nützlich sind, oder aber, 
da doch gewissermassen schon bei der Geburt eine Zusammenwir- 
kung beider Innervationen zentral bedingt ist? 

Es ist kaum zu bezweifeln, auch infolge der Resultate meiner 
Untersuchungen, dass die Nützlichkeit eines genau dosierten bino- 
kularen Sehens etwas mit dieser Zusammenarbeit zu schaffen hat. 

` ¥. Graefe’s Archiv fr Ophthalmologie. LXXXV. 1. 6 
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Dass die Fusionsneigung in irgendwelcher Weise das Zusammen- 
wirken beherrscht, dafiir kann man einen Beweis liefern, indem man 
zeigt, dass die Fusionsneigung unter geänderten Bedingungen auch 
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eine andere dosierte Zusammenwirkung hervorrufen kann, und zweitens, 
indem man zeigt, dass die Zusammenwirkung schwächer und geschädigt 
wird, wenn die Fusionsneigung als Faktor des Schens ausgeschaltet wird. 
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So konnte ich das Resultat der ersten Untersuchung (Diver- 
genzmaximum) nur bekommen, wenn die Fusionsneigung zu Hilfe kam. 
Die Fusionsneigung ist also imstande, den gewöhnlichen Zusammen- 
hang zwischen Accommodation und Konvergenz zu lösen und einen 
andern Zustand zu bringen. 

Die zweite und dritte Untersuchung lehrt uns anderseits, wie es 
geht, wenn keine Fusionsneigung da ist, also beim monokularen Sehen. 
Jedermann weiss, dass unter diesen Umständen doch immer Accom- 
modation und Konvergenz das Zusammenarbeiten fortsetzen. Aber 
wie steht es mit der Dosierung? Ist diese dieselbe wie beim bino- 
kularen Sehen, und bleibt sie konstant? 

Beim gewöhnlichen binokularen Sehen fügt sich zu jeder Dioptrie 
Accommodation bei mir + 7° pr. Konvergenz. Im Anfang der zweiten 
Untersuchung ist die Konvergenzzunahme pro Dioptrie Accommoda- 
tion nur + 3,5° pr. Am Ende des zweiten Teiles der zweiten Unter, 
suchung, also nachdem ich eine halbe Stunde die Augen geschlossen 
hatte und nachher eine halbe Stunde monokular gesehen hatte, war 
die Konvergenzzunahme pro Dioptrie Accommodation 1—1,5° pr. 
(bei starker Accommodation 3° pr.). Es hat sich also allmählich der 
Zusammenhang nach Ausschaltung der Fusionsneigung mehr und 
mehr gelockert. Jedoch konnte die Vorstellung der grossen Entfer- 
nung eine Verminderung der Konvergenz verursacht haben. In der 
dritten Untersuchung kann hiervon aber die Rede nicht sein. Auch 
hier war im Anfange die Konvergenzzunahme pro Dioptrie Accom- 
modation 3,5° pr. Wenn ich eine halbe Stunde die Augen geschlossen 
hatte und nachher eine halbe Stunde monokular gesehen hatte, war 
die Konvergenzzunahme pro Dioptrie Accommodation 1,5—2,5° pr. 
(bei starker Accommodation 3° pr.). Also wiederum ein weniger in- 
tensiver Zusammenhang der beiden Funktionen. Warum hier der 
Unterschied weniger gross ist, wird sich spiiter herausstellen, wenn 
ich die Vorstellung der Entfernung eingehender bespreche. Wir wissen 
also, dass der Zusammenhang zwischen Accommodation und Kon- 
vergenz durch Übung und Geduld fast gänzlich überwunden werden 
kann, und dass er sich lockert, sobald der Sporn der Fusionsneigung 
nicht mehr anreizt. Wenn also die Intensität des Zusammenhanges 
so gering ist, bleibt kein Grund übrig, einen angeborenen Zusammen- 
hang vorauszusetzen, und muss also angenommen werden, dass dieser 
Zusammenhang eine Folge des Gebrauchs ist. Wir wissen aber, dass 
nach der Ausschaltung der Fusionsneigung doch ein schwächerer 


Grad der Zusammenwirkung bestehen bleibt, welche allmählich noch 
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mehr abblasst. Es scheint mir nicht erlaubt, fiir diesen Rest dann 
noch die nativistische Hypothese heranzuziehen, da im Gegenteil es 
auf der Hand liegt, diesen Rest des Zusammenhanges zwi- 
schen Accommodation und Konvergenz als eine Folge der 
Gewohnheit oder, mehr philosophisch gesagt, als eine Folge 
der Erfahrung, beim Sehen während des vorhergehenden 
Lebens gemacht und im Nervensystem festgelegt, zu erklären. 
Diese Meinung ist nicht neu (Helmholtz, Schweigger, Koster); 
jedoch waren die Gründe für diese Meinung niemals so zwingend als 
die jetzt durch die beschriebenen Untersuchungen gelieferten. Die 
Behauptung, dass der Zusammenhang eine Folge der Erfahrung ist, 
werde ich nun weiter ausführen. 

Wenn zwei Innervationen zusammenhängen, wie die Konvergenz- 
und die Accommodationsinnervation, so sind im allgemeinen die fol- 
genden drei Fälle möglich: 1. die Ursache der einen Innervation ist 
zugleich eine Ursache der andern Innervation; 2. die Konvergenzinner- 
vation ist die Ursache der Accommodationsinnervation; 3. die Accom- 
modationsinnervation ist die Ursache der Konvergenzinnervation. Diese 
drei Möglichkeiten werde ich nacheinander besprechen. Für die Be- 
urteilung der ersten Möglichkeit ist es erwünscht, die Ursachen der 
Konvergenz und der Accommodation gesondert aufzuzählen. 

Die Faktoren, welche eine Konvergenzbewegung oder Divergenz- 
bewegung veranlassen, sind: die Neigung zum binokularen Sehen und 
die Vorstellung der Entfernung. Dass die Neigung zum binokularen 
Sehen (die Fusionsneigung) eine Konvergenzinnervation verursachen 
kann, lässt sich mit Prismen sehr leicht zeigen. Schwache Prismen, 
sowohl divergierende als konvergierende, werden so leicht von der 
Fusionsneigung überwunden, dass es oft schwer ist, die Diplopie fort- 
bestehen zu lassen, besonders für diejenigen, welche nicht mit Ver- 
suchen über die Augenbewegungen vertraut sind. Schon das Bestehen 
einer Heterophorie macht eine Fusionsneigung für das binokulare 
Einfachsehen notwendig. Man kann die Doppelbilder der Heterophorie 
oder der mit Prismen versehenen Augen als den Reiz zur Einstel- 
lungsbewegung betrachten. Dieser Vorgang ist aber nicht ein rein 
reflektorischer. Nur die Doppelbilder eines Gegenstandes, welcher unsere 
Aufmerksamkeit auf sich zieht, sind imstande, eine Konvergenzinnervation 
zu erwecken. Es kommt ein psychischer Faktor hinzu. Der alte Aus- 
druck Fusionsneigung ist noch immer zutreffend. Bei Ermüdung ist 
die Fusionsneigung viel weniger stark, was sich namentlich bei der 
Bestimmung der maximalen Divergenz zeigte. 
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Eine mehr eingehende Behandlung fordert der Zusammenhang 
zwischen Entfernungsvorstellung und Konvergenz. Dass die Entfer- 
nungsvorstellung eine Konvergenzinnervation verursachen kann, haben 
unsere Untersuchungen gezeigt. Wenn man nämlich die Resultate der 
zweiten und der dritten Untersuchungsreihe miteinander vergleicht, 
dann bemerkt man, dass die Konvergenz in der dritten Untersu- 
chungsreihe im allgemeinen stärker ist. Der einzige Unterschied der 
beiden Untersuchungsreihen ist, dass in der zweiten Reihe die Ac- 
commodation von negativen Gläsern angeregt wurde, während der 
Fixationsgegenstand in grosser Entfernung sich befand, in der dritten 
Reihe dagegen die Accommodation verursacht wurde durch stetige 
Annäherung des Fixationsgegenstandes. Nur die Entfernungsvorstel- 
lung, welche man durch die später zu nennenden Wahrnehmungen 
der Sinnesorgane bekommt, kann die Konvergenz beeinflusst haben. 
Aber auch bei der willkürlichen Konvergenz, beim sogenannten will- 
kürlichen Schielen, ist die Entfernungsvorstellung tatsächlich die Ur- 
sache der Konvergenz. Gleich wie bei jeder Bewegung durch soge- 
nannte willkürliche Muskeln nicht die Muskeln willkürlich kontra- 
hiert, sondern die Bewegungen willkürlich gemacht werden, indem 
man sich eine Vorstellung dieser Bewegung oder der gewünschten 
Stellung des Gliedes macht, so ist dies auch mit der willkürlichen 
Konvergenz der Fall. Namentlich wenn man das willkürliche Kon- 
vergieren erlernen will, ist es klar, dass man sich einen Fixations- 
gegenstand nahe bei den Augen zu denken hat, wohin man sehen 
will. Später ist die willkürliche Konvergenz so leicht, dass man nicht 
mehr weiss, wie sie eigentlich zustande kommt. Durch längere Übung 
kann man den Augen alle Stellungen geben, welche bei einseitigen 
und doppelseitigen Abducensparalysen und -paresen vorkommen 
können, nur wenn man sich irgendwo einen Fixationspunkt denkt. 
Auch bei verschlossenen Augen ist die willkürliche Konvergenz leicht 
möglich. 

Wir haben jetzt zwei Fülle von Konvergenz durch Entfernungs- 
vorstellung beschrieben, nämlich erstens durch die direkten Reize, 
zweitens durch das Erinnerungsbild der Reize, welche die Entfer- 
nungsvorstellung zusammenstellen. Im ersten Falle wurde die Vor- 
stellung der Entfernung verursacht durch das Fixieren eines be- 
stimmten Gegenstandes, wobei wir mehrere Reize bekamen, welche 
eine Vorstellung der Entfernung erweckten. Zu diesen Reizen gehört 
beim binokularen Sehen auch das Konvergenzgefühl, d. i. das Be- 
wusstwerden der Konvergenz oder der Konvergenzinnervation. Dies 
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diirfen wir schliessen aus der Tatsache, dass nicht nur die Entfer- 
nungsvorstellung eine Konvergenz mit sich führt, sondern auch um- 
gekehrt die Konvergenz die Entfernungsvorstellung beeinflusst. Zu 
denjenigen, welche diese Sache untersucht haben, gehören u. a. Wundt 
und Arrer. Sie fanden, dass wir beim Sehen mit zwei Augen eine 
Distanzdifferenz von + tfo der ganzen Entfernung erkennen können. 

Bourdon, der gegen ihre Methode der Untersuchung Bedenken 
machte, hat mit grosser Genauigkeit in einer andern Weise Unter- 
suchungen verrichtet. Ohne auf die Methoden der Untersuchung ein- 
zugehen, und ohne mich auf Einzelheiten einzulassen, meine ich, dass 
auch die Untersuchungen von Bourdon uns lehren, dass die Kon- 
vergenz uns bewusst wird und also mithilft zum Aufbau der Entfer- 
nungsvorstellung. Dies war a priori schon sehr wahrscheinlich. Es 
ist nicht denkbar, dass man willkürlich die Konvergenz der Augen 
ändern könnte, ohne dass man einige Kenntnis hätte von der Kon- 
vergenzstellung oder von der Konvergenzbewegung. Eine solche gegen- 
seitige Association zwischen Bewegung und Vorstellung findet man 
bei allen willkürlichen Handlungen wieder. 

Wie ist aber diese Association zwischen Konvergenz und Ent- 
fernungsvorstellung entstanden? Im allgemeinen zeigt die Wahrneh- 
mung, dass man sich bald an die Anderung gewöhnt, welche ein 
nicht zu starkes Prisma in der Lokalisation bringt, dass die Asso- 
ciation zwischen Augenmuskelinnervation und Lokalisation ziemlich 
leicht durch die Erfahrung geändert wird. Dies gilt auch für die 
Association zwischen Konvergenz und Entfernungsvorstellung. Wendet 
man nun die Regel von Helmholtz an, dass die Vorstellungen, 
welche von der Erfahrung geändert werden können, auch von der 
Erfahrung bekommen sind, dann kommt man zu dem Schlusse, dass 
auch die Association zwischen Konvergenz und Entfernungsvorstel- 
lung als eine Folge der Erfahrung erklärt werden muss. 

Eine etwas andere Meinung hat Hering, wenn er schreibt: 
„Dass schon die Gesichtsempfindungen des Neugeborenen räumliche 
Eigenschaften haben, deren genauere Unterscheidung derselbe aller- 
dings ebenso erlernen muss, wie er die feineren qualitativen Verschie- 
denheiten der Empfindung erst allmählich zu erfassen erlernt, dies 
ist eine Annahme, zu welcher der Physiolog vollkommen berechtigt 
ist, weil manche Tiere schon unmittelbar nach der Geburt aus 
Mutterleib oder Ei sichere räumliche Wahrnehmungen machen“. 
Und weiter: „Wo die Grenze zwischen Angeborenem und Erworbe- 
nem liegt, wissen wir nicht. Aber es scheint unzulässig, anzunehmen, 
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dass die räumlichen Eigenschaften der Empfindung und ihre Lokali- 
sierung einzig und allein das Produkt der Erfahrung sind, einerseits, 
weil viele neugeborene Tiere das Gegenteil direkt erweisen, und nicht 
anzunehmen ist, dass der neugeborene Mensch sich in dieser Be- 
ziehung anders als nur graduell von den Tieren unterscheide; ander- 
seits, weil Gesichtsempfindungen ohne alle räumliche Eigenschaften 
etwas Unfassbares sind.“ Und wieder weiter: „Die unwillkürliche und 
die willkürliche Erfahrung und Einübung haben mitbestimmenden 
Einfluss auf die materielle Beschaffenheit des nervösen Sehorgans 
und darum auch auf seine Funktion und insbesondere auf die Art, 
wie es auf das Netzhautbild als äusseren Reiz reagiert.“ Ich habe 
einige Stellen aus der Arbeit Herings nachgeschrieben, weil es nicht 
so leicht ist, zu wissen, welcher Meinung er ist. Das ganze System 
der Heringschen Theorie führt zur Annahme eines angeborenen 
festen Zusammenhanges. Die gegebenen Citate zeigen aber, dass bei 
der Ausarbeitung auch noch andere Einflüsse anerkannt werden. 

Nicht nur die Tatsache, dass die Association zwischen Augen- 
muskelinnervation und Lokalisation sich leicht ündert, sondern auch 
die Resultate der dritten Untersuchungsreihe, nämlich, dass bei mon- 
okularer Fixation eines Gegenstandes in kurzer Entfernung die Kon- 
vergenz abnimmt ohne merkbare Änderung der Entfernungsvorstellung, 
machen es klar, dass die Association nicht so intensiv ist, als sie bei 
kurz dauernder Untersuchung zu sein scheint, und dass die Erfah-. 
rung der mächtigste Faktor beim Entstehen der Association zwischen 
Konvergenz und Entfernungsvorstellung ist. 

Woher rührt die Entfernungsvorstellung? Nähere Betrachtung 
zeigt, dass sie durch Verschmelzung einer Anzahl Wahrnehmungen 
verschiedener Sinnesorgane zustande kommt. 

Beim Blinden ist die Entfernungsvorstellung durch Tasten und 
Bewegen entstanden, während beim Sehenden noch eine Anzahl 
Wahrnehmungen hinzukommt. Ich werde jetzt die Wahrnehmungen 
mit den Augen, welche zu der Entfernungsvorstellung beitragen, 
nennen. Ausschliesslich gebunden am binokularen Sehen sind: das 
Konvergenzgefühl (d. i. das Bewusstwerden der Konvergenz) und die 
binokulare Parallaxe. Hierunter verstehen wir den Unterschied der 
Netzhautbilder der beiden Augen, welcher Unterschied beim Heran- 
nahen des Fixationsgegenstandes immer grösser wird (vgl. die Stereo- 
skopbilder) Andere Wahrnehmungen nicht am binokularen Sehen 
gebunden, welche zu einer Entfernungsvorstellung beitragen, sind: die 
Parallaxe oder scheinbare Verschiebung zweier Objekte gegen ein- 
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ander, wenn man die Augen oder das Haupt bewegt und nahe hier- 
mit verwandt die scheinbare Bewegung der Gegenstiinde beim schnellen 
Fortbewegen (z. B. im Zuge); weiter die Grösse der Netzhautbilder; 
die Helligkeit der fixierten Gegenstände; die lineare Perspektive; die 
Verteilung von Licht und Schatten; das teilweise einander Bedecken 
der Gegenstände. Es ist klar, dass diese letzten Wahrnehmungen nur 
infolge der Erfahrung zu der Entfernungsvorstellung beitragen können. 

Nachdem wir die Ursachen der Konvergenz untersucht haben, 
werden wir jetzt die Faktoren besprechen (die Konvergenz ausge- 
nommen), welche die Accommodation veranlassen. Diese sind: erstens 
die Neigung zum Scharfsehen und zweitens die Entfernungsvorstel- 
lung. Dass die Neigung zum Scharfsehen der Gegenstände, welche unsere 
Aufmerksamkeit auf sich ziehen, die Accommodation ändern kann, ist 
mittels sphärischer Gläser leicht darzutun. Stellt man beim Sehen in 
die Ferne schwache negative Gläser vor die Augen, so kostet es gar 
keine Mühe, dieselben mittels der Accommodation zu überwinden, ja 
es ist sogar oft schwieriger, nicht zu accommodieren, so dass kein 
Scharfsehen da ist. In der ersten Untersuchung, wo ich das Diver- 
genzmaximum mit einer maximalen Accommodation bestimmte, hatte 
ich diese Accommodation durch das Vorsetzen negativer Gläser be- 
kommen, und war als Ursache der Accommodation nur eine Neigung 
zum Scharfsehen denkbar. Diese Neigung ist keine einfache Reflex- 
bewegung. Die Zerstreuungskreise auf der Netzhaut sind keine phy- 
sischen Reize, welche eine Vermehrung oder Verminderung der Ac- 
commodation verursachen. Nur wenn die Aufmerksamkeit auf die 
unscharfen Bilder der fixierten Gegenstände gelenkt ist, und bei einer 
Vermehrung oder Verminderung der Accommodation die Zerstreuungs- 
kreise verschwinden, erst dann ändert sich die Accommodation, bis 
Scharfsehen da ist. Die Neigung zum Scharfsehen ist also ein psycho- 
physischer Reiz. Sollte es fremd erscheinen, dass ein psychischer Reiz 
die Kontraktion glatter Muskelfasern veranlasst, doch gibt es hier- 
von mehrere Beispiele. Das Lesen, das Sehen von oder nur das 
Denken an gewisse Verhültnisse und Zustünde kann eine erhóhte 
Herzwirkung und Gefüssreaktion veranlassen. Ein anderer unwillkür- 
licher Prozess, welcher von einem psychischen Reiz erweckt werden 
kann, ist das Entstehen des Appetitsaftes beim Sehen oder Riechen, 
ja sogar beim Denken an ein gutes Mahl. 

Als die zweite Ursache für eine Accommodationsinnervation habe 
ich die Entfernungsvorstellung genannt. Die Richtigkeit dieser Be- 
hauptung lässt sich durch folgende Beobachtungen nachweisen: 
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a) Ich habe Exophorie beim Sehen in die Ferne. Beim binokularen 
Sehen in die Ferne besteht bei mir also eine Konvergenzinnervation, welche 
die Folge der Fusionsneigung ist. Die Augen sind für die Ferne gut ein- 
gestellt; es wird also nicht accommodiert; es besteht sogar keine Neigung 
zur Accommodation. Es liegt eine Konvergenz ohne Accommodation vor. 
Ich stelle nun vor ein Auge die Stäbchen von Maddox und fixiere mit 
dem andern Auge einige Buchstaben tiber einem leuchtenden Punkt in 
5m Abstand; wegen meiner Exophorie besteht jetzt Diplopie. Nun bestrebe 
ich mich, durch willkürliche Konvergenz, d. h. Konvergenz als Folge der 
Entfernungsvorstellung Lichtpunkt und roten Strich zusammen zu bringen, 
die Diplopie aufzuheben. Aus dem Nebeligwerden der Buclstaben geht her- 
vor, dass Konvergenz und Accommodation vollkommen gleichzeitig statt- 
gefunden haben, so dass, wenn Lichtpunkt und roter Strich zusammen- 
treffen, eine ziemlich erhebliche Accommodation besteht. Die Konvergenz- 
innervation ist hier die Folge der Entfernungsvorstellung. Warum geht diese 
Konvergenz im zweiten Versuche mit Accommodation zusammen und ist 
im ersten Versuche die Accommodation ausgeblieben? Die Konvergenz war 
in den beiden Fällen dieselbe. Es würde nur dann möglich sein, dass die 
Konvergenzinnervation im zweiten Falle grösser wäre, wenn zugleich eine 
Divergenzinnervation besteheu sollte; aber beim monokularen Sehen ist hier- 
für gar kein Grund zu finden. Lediglich der Reiz zur Konvergenzinner- 
vation war in beiden Fällen verschieden. Es war folglich die Entfernungs- 
vorstellung, die eine Accommodation hervorrief. Die unwillkürliche Innervation 
zur Aufhebung der Exophorie rief keine Accommodation hervor. Diese 
Untersuchung stimmt gut mit der Tatsache, dass beim willkürlichen Kon- 
vergieren ich immer zunächst die Accommodation auftreten sehe und erst 
später die Diplopie. 

b) Auch für Personen ohne Exophorie ist nach einiger Übung ein 
derartiger Versuch sehr gut möglich. Zu diesem Zwecke setze man ihnen kon- 
vergierende Prismen vor, und lasse sie hiermit in die Ferne sehen. Wenn die 
Prismen nicht zu stark sind, wird keine Accommodation stattfinden. Jetzt 
stellt man ausser den Prismen vor ein Auge die Stäbchen von Maddox 
und macht denselben Versuch wie in a. Es wird sich dann als unmög- 
lich herausstellen, mittels willkürlicher Konvergenz Lichtpunkt und roten 
Strich zusammen zu bringen, ohne dass zu gleicher Zeit Accommodation 
stattfindet. 

c) Wenn ich vor beide Augen negative Gläser von 8 D und kon- 
vergierende Prismen von 27° stelle, so dauert es 3— 10 Minuten, bevor 
ich imstande bin, beim Sehen nach einem Gegenstand in der Ferne diese 
negativen Gläser zu überwinden. Wenn ich dagegen Accommodation von 
8 D hervorrufe durch die Fixation feinster Buchstaben in einer Entfernung 
von 12,5 em wührend des Tragens divergierender Prismen von 279, so tritt 
schon nach einigen Augenblicken eine richtige Accommodation ein. Die 
Konvergenz ist in beiden Fällen gleich stark. Aus den früher mitgeteilten 
Ruhelagebestimmungen geht auch hervor, dass im zweiten Falle die Kon- 
vergenzinnervation nicht kriftiger ist. Die Accommodation ist auch dieselbe, 
doch sie ist im ersten Falle viel triiger zustande gekommen als im zweiten 
Falle. Die Differenz zwischen beiden Versuchen liegt in der Entfernung der 
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Leseobjekte. Hieraus muss man schliessen, dass die Entfernungsvorsteliung 
die Accommodation beeinflusst. Dieselbe Untersuchung mit einer Accommo- 
dation von 7 D wiederholt, gab übereinstimmende Erfolge. 


d) Dieselbe Untersuchung, jedoch mit einer andern Konvergenz, maclıte 
ich in folgender Weise. Ich stellte vor beide Augen wieder die negativen 
Gläser von 8 D und sah in die Ferne; jetzt dauerte es abwechselnd 5 bis 
10 Minuten, bevor Scharfsehen eintrat. Dann ersetzte ich diese Gläser durch 
negative Gläser von 4 D, kombiniert mit divergierenden Prismen von 27° 
und fixierte hiermit sehr feine Buchstaben in einer Entfernung von 25 cm. 
Jedesmal tritt dann innerhalb einer Minute Scharfsehen ein. Konvergenz 
und Accommodation waren in beiden Fällen nahezu dieselben. Ohne Accom- 
modation ist die Ruhelage beim Selen in die Ferne und beim Sehen in 
einer Entfernung von 25cm Exophorie (hinsichtlich des Parallelismus;. Im 
zweiten Falle ist also die Konvergenzinnervation nicht grösser: man sieht 
zwar, dass bei der Accommodation von 8 D die Ruhelage im ersten Falle 
ein wenig mehr konvergent ist. Ausserdem kann ich noch hinzufügen, dass 
im letzten Falle ziemlich grosse Neigung zu homonymer Diplopie besteht, 
erheblich mehr als beim Sehen in die Ferne. Dadurch, dass man einen 
Augenblick starrt, sieht man diese homonyme Diplopie bald verschwinden, 
worauf Scharfsehen eintritt. 

e) Eine derartige Untersuchung, einigermassen modifiziert, habe ich 
auch noch bei einer andern Person gemacht. Dieser Person gab ich vor 
beide Augen negative Gläser von 3 D, womit ich die feinen Buchstaben in 
einer Entfernung von 25 cm lesen liess. Auch hier musste man zuerst starren, 
um die homonyme Diplopie aufzuheben; aber dann wurde alsbald scharf 
gesehen. Auch in einer geringeren Entfernung konnten die Buchstaben noch 
scharf gesehen werden. Nachher gab ich negative Gläser von 7 D und kon- 
vergierende Prismen von 27,5° und liess hiermit in die Ferne lesen. Als- 
dann wurde gesagt, dass nach einiger Zeit einen Augenblick Scharfsehen 
bestand, jedoch sofort wieder Diplopie eintrat. Einfaeh sehen ist sehr gut 
möglich, aber zugleich einfach und scharf sehen unmöglich. Auch in diesem 
Falle war die Konvergenz dieselbe, die Accommodation jedoch schwieriger 
beim Sehen in die Ferne. Fehlerhafte Beobachtungen sind zwar möglich, 
weil jemand, der mit Konvergenz- und Accommodationsversuchen nicht ge- 
wohnt ist, sich bald ermüdet. 


Infolge der an meinen eigenen Augen erzielten Beobachtungen 
habe ich also konstatiert, dass die Entfernungsvorstellung eine Accom- 
modationsinnervation verursachen kann. In dieser Hinsicht ist die 
Accommodation einer willkürlichen Bewegung ähnlich. Dagegen ist 
es eine Tatsache, dass die Accommodation keine Entfernungsvorstel- 
lung veranlasst. In dieser Hinsicht erweist sich die Accommodation 
also als eine unwillkürliche Bewegung. Es ist für unser Thema wichtig, 
diese schwankende Position der Accommodation zwischen willkürlichen 
und unwillkürlichen Prozessen näher zu betrachten. Jetzt folgen die 
Mitteilungen einiger dieses Thema betreffenden Untersuchungen. 
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Wundt (1862) und Arrer (1896) sahen durch ein 80 mm langes 
Rohr nach vertikalen, 0,22 mm dicken Fäden, welche nacheinander in 
verschiedenen Entfernungen des Auges aufgehüngt wurden. In dieser 
Weise wurde von den Beobachtern ganz entschieden ein Entfernungs- 
unterschied wahrgenommen. Die scheinbare Dicke, sowie die Hellig- 
keit des Fadens erleichtern jedoch die Beurteilung. 

Hillebrand (1894) erhielt denn auch ganz verschiedene Erfolge, 
als diese Fehlerquellen vermieden wurden. Er betrachtete monokular 
die Ránder schwarzer Pappenstücke gegen einen Hintergrund von 
mattem Glas in verschiedenen Entfernungen von hóchstens einem Meter. 
Wenn der Fixationsgegenstand stufenweise seinen Platz änderte, so 
dass die Accommodation der Bewegung zu folgen imstande war, fand 
er es unmöglich, sich Rechenschaft von der Verschiebung zu geben, 
es sei denn, dass man die Accommodation aufs äusserste anstrengte. 
Wenn im Gegenteil ein zweiter Gegenstand plötzlich den ersten er- 
setzte, bekam der Beobachter den Eindruck, dass die Entfernung des 
einen Gegenstandes eine kleinere oder grössere war. 

Bourdon bediente sich zweier Lichtpunkte, deren der eine in 
einer Entfernung von 1—2m, der andere in einer Entfernung von 
ungefähr 20m sich befand. Die Lichtpunkte wurden in der Weise 
reguliert, dass die Grösse, sowie die Lichtintensität für den Beob- 
achter einander genau zu gleichen schienen. Von jeder der etwa 
zehn Personen wurde die Stelle der Lichtpunkte bezüglich zueinander 
mitunter falsch angezeigt. Selbstverständlich muss man das Haupt 
vollkommen still halten. Wenn die Lichtpunkte nacheinander sichtbar 
sind, so wird der zweite meistens in kleiner Entfernung wahrgenommen, 
dadurch, dass die Lichtintensität dem vollkommenen Dunkeln zufolge 
grösser erscheint. Bei den Versuchen, sowohl mit aufeinanderfolgenden 


als mit gleichzeitig sich einstellenden Lichtpunkten hat Bourdon die ` 


Unmöglichkeit des Taxierens der richtigen Entfernung beim monoku- 
laren Sehen konstatiert, so dass er schreibt: „On peut d’ailleurs se 
demander s'il existe des sensations d’accommodation, et sı celles 
qu'on croit quelquefois constater ne sont pas en réalité des sensations 
de convergence. Pour moi, je n'ai, d'une facon contraire, constaté de 
telles sensations qu'en faisant des efforts d'accommodation considé- 
rables; j'éprouvais alors une tension vaguement pénible dans l'oeil. 

Auch machte Bourdon noch eine Anzahl Versuche über das 
Taxieren der Entfernung eines leuchtenden Kreises im dunkeln Raum 
beim monokularen Sehen; auch hier zeigte sich die Accommodation 
ohne Bedeutung fiir die Beurteilung des Abstandes. 
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Diese Erfolge weisen die Annahme zurück, dass die Accommo- 
dation eine gewöhnliche willkürliche Bewegung sei. Die Accommo- 
dation wird uns nicht bewusst, kann deshałb nicht dosiert werden und 
ist nur eine unwillkiirliche Folge der bewussten Entfernungsvorstellung. 
Ks hat sich das auffallende Verhalten gezeigt, dass die Entfernungs- 
vorstellung wohl eine Accommodation verursachen kann, aber um- 
gekehrt die Accommodation keine Entfernungsvorstellung. 

Zur Erklärung dieser befremdlichen Tatsache ist folgendes zu 
erwägen. Da wir im Alltagsleben die Gewohnheit haben, die Gegen- 
stände binokular zu betrachten, so ist jede Accommodation nicht nur 
mit einem bestimmten Konvergenzzustand, aber auch mit einer genau 
bestimmten Entfernungsvorstellung verbunden. Es gehen im praktischen 
Sehen also Entfernungsvorstellung, Konvergenz und Accommodation 
immer zusammen. Ursprünglich ist die Neigung zum Scharfsehen der 
einzige Reiz zur Accommodation; im Leben geht jedoch mit diesem 
Reiz immer eine Entfernungsvorstellung einher. Es darf angenommen 
werden, dass auf die Dauer der Organismus auf die letztgenannten 
Reize für sich reflektorisch mit Accommodation antwortet, auch wenn 
keine Neigung zum Scharfsehen vorliegt. Diese Annahme ist nicht 
abenteuerlich, da manche Analogien vorliegen. In einer ähnlichen 
Weise entsteht die Speichelsekretion beim Sehen von Nahrung. Ur- 
sprünglich ist die Berührung der Nahrung mit der Schleimhaut der 
Verdauungskanäle der adäquate Reiz zur Sekretion der Verdauungs- 
flüssigkeiten; dieser Reiz geht aber immer mit dem Anblick der Nah- 
rung einher, und so ist nach und nach der Anblick allein schon im- 
stande, die Sekretion zu erregen. 

Darf aber angenommen werden, dass die Entfernungsvorstellung, 
bestehend aus der Wahrnehmung oder aus dem Erinnerungsbilde der 
Wahrnehmung einer Anzahl zentripetaler Reize, sowohl Konvergenz, 
wie Accommodation veranlassen kann, so ist hiermit auch die Asso- 
ciation zwischen Konvergenz und Accommodation in befriedigender 
Weise erklärt. . 

Als zweite Möglichkeit für das Entstehen der Association nannte 
ich, dass die Konvergenz die Accommodation veranlasse, dass also 
die Konvergenz einen Reiz zur Accommodation gebe. Obgleich man 
hier einen ganz verschiedenen Zusammenhang als im ersten Falle 
erwarten würde, wird sich aber bei einer näheren Betrachtung her- 
ausstellen, dass diese Anschauung sich ganz und gar dem vorher- 
gehenden anschliesst. Das Konvergenzgefühl, d. h. das Bewusstwerden 
der Konvergenz, ist ein Bestandteil der Entfernungsvorstellung und 
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ist deshalb auch immer mit einer abgemessenen Accommodation ver- 
bunden; folglich wird das Konvergenzgefühl der Anlass zur Accom- 
modation. Dass das Konvergenzgefühl nicht der einzige Faktor zum 
Entstehen der Accommodation ist, zeigt sich ja genügend aus der 
Tatsache, dass nicht zu starke konvergierende Prismen sehr leicht 
überwunden werden, während bei der willkürlichen Konvergenz gleich 
Accommodation hinzutritt. Wenn man beim Sehen in die Ferne kon- 
vergierende Prismen vor die Augen stellt, so bringt man ja ein an- 
deres Verhältnis zwischen Konvergenzgefiihl und Accommodations- 
innervation zustande, und wirklich ist die Änderung der Association 
zwischen Konvergenz und Accommodation nach Fortnahme dieser 
Gläser auch leicht darzulegen (Koster). 

Eine derartige Änderung kann man zustande bringen durch das 
Tragen negativer Gläser, in welchem Falle ebenso nach Fortnahme 
der Gläser die neue Association zwischen Accommodation und Kon- 
vergenz nicht gleich aufgehoben ist. Hier hat sich allerdings die Asso- 
ciation zwischen der totalen Entfernungsvorstellung und der Accom- 
modation geändert in völlig ähnlicher Weise wie bei den Hyper- 
metropen. Beim Tragen einigermassen starker positiver Gläser vor 
beiden Augen wird man dagegen gar nicht zu accommodieren brauchen, 
und müsste deshalb die Association zwischen Accommodation und 
Konvergenz viel weniger intensiv werden. Damit stimmt, dass die 
Myopen wirklich eine viel weniger intensive Association zwischen 
Accommodation und Konvergenz besitzen als die Emmetropen und 
Hypermetropen. 

Als dritte Möglichkeit für das Entstehen der Association zwischen 
Accommodation und Konvergenz nannte ich, dass die Accommodation 
die Konvergenz veranlassen würde. Weil die Accommodation uns 
nicht bewusst wird, so würde von der Accommodation ein nicht wahr- 
nehmbarer Reiz ausgehen, der die Konvergenzinnervation anregte. 
Meine Untersuchung spricht stark für die Annahme, dass nicht die 
Accommodation die Konvergenz beherrsche, doch im Gegenteil die 
Konvergenz die Accommodation fordert. Wenn ich 8D accommo- 
dieren will, so ist dies möglich dadurch, dass ich das Fixationsobjekt 
in einer Entfernung von 12,5 cm vor die Augen stelle, oder dass ich 
durch negative Gläser von 8D in die Ferne blicke. Beim Messen 
der Ruhelage in beiden Füllen sehen wir bei der Accommodation 
mittels negativer Gläser in den ersten Augenblicken mehr Konvergenz 
als bei der Accommodation durch das Fixieren in kurzer Entfernung. 
Wie kann man sich das erklären? Die Accommodation ist in beiden 
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Fällen vollkommen dieselbe. Die grössere Konvergenz kann also nicht 
die Folge stärkerer Accommodation sein. Wohl aber ist die Accom- 
modation beim Sehen in die Ferne durch negative Gläser schwieriger, 
weil die Entfernungsvorstellung in diesem Falle keine Accommodations- 
innervation veranlasst. Die stärkere Konvergenz in diesem Falle rührt 
offenbar daher, dass eine stärkere Konvergenzinnervation nötig ist 
zum Antreiben der beim Sehen in die Ferne schwierigen Accommo- 
dation. Eine Bestätigung dieser Anschauung fand ich in der Beob- 
achtung einer Frau, die seit lange ein Auge verloren hatte. Bei ihr 
war selbstverständlich die Association zwischen Accommodation und 
Konvergenz sehr fehlerhaft entwickelt. Hielt ich vor ihrem behaltenen 
Auge ein negatives sphärisches Glas von mehr als 2D, so war es 
ihr unmöglich, dieses mittels Accommodation zu überwinden. Sie konnte 
im Gegenteil sehr gut feine Buchstaben bis auf eine Entfernung von 
20cm lesen. Es wäre wichtig, diese zufällige Beobachtung bei andern 
Einäugigen zu kontrollieren. 

Die Tatsache, dass eine Accommodationsinnervation auch eine 
Konvergenzinnervation mit sich führt, meine ich also in folgender 
Weise erklären zu können. Wenn man einen Gegenstand fixieren 
will, für welches Fixieren oder Scharfsehen eine Accommodations- 
innervation erforderlich ist, so ist der ursprüngliche Reiz zu dieser 
Accommodationsinnervation die Unschirfe der Netzhautbilder. Diese 
Accommodationsinnervation geht im täglichen Leben immer zusammen 
mit einer Konvergenzinnervation. Die Wahrnehmung der unscharfen . 
Netzhautbilder ist also auch immer verbunden mit einer Zunahme 
der Konvergenzinnervation. Dieses fortwährende Zusammengehen von 
einem Reiz und einer Innervation wird eine Association zufolge haben, 
in dem Sinne, dass die Reize, auch ohne die Notwendigkeit der 
Innervation, doch diese Innervation veranlassen. Die Unschärfe der 
Netzhautbilder ist dann der Reiz zu einer wachsenden Konvergenz- 
innervation. Erst wenn die richtige Accommodation erreicht ist, wozu 
auch die Konvergenz mithilft, wird die Konvergenzinnervation wieder 
allmählich nachlassen. Es ist also nicht die Accommodation, welche 
die Konvergenzinnervation hervorbringt, sondern vielmehr der Mangel 
an genügender Accommodation oder noch besser die Unschärfe 'der 
Netzhautbilder, wodurch die Konvergenzinnervation verursacht wird. 
Der Einfachheit wegen werde ich doch immer sagen, dass die Ac- 
commodation eine Konvergenz mit sich führt; eine Umschreibung meiner 
Hypothese entsprechend würde vielleicht Verwirrung bringen. 

Ich bin also zu folgenden Resultaten gekommen: 


-- 
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1. Durch Übung und Geduld kann man bei jeder Accommoda- 
tion das gleiche Maximum der Divergenz erreichen, und umgekehrt ist 
bei jeder Divergenz jede Accommodation móglich. 

2. Beim monokularen Sehen wird die Exophorie allmählich 
grösser, und beim monokularen Sehen mit Accommodation wird der 
Zusammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz allmählich 
weniger intensiv. 

3. Die Association zwischen Accommodation und Konvergenz 
ist eine Folge der Erfahrung. 

4. Die Entfernungsvorstellung, sei es als direkte Folge von Wahr- 
nehmungen der Sinnesorgane, sei es als Erinnerungsbild früherer 
Wahrnehmungen, ist imstande, sowohl eine Konvergenzinnervation 
wie eine Accommodationsinnervation zu veranlassen. 

5. Zentripetale Reize hervorgehend aus der Konvergenz oder aus 
der Konvergenzinnervation, das sog. Konvergenzgefühl, können eine 
Accommodationsinnervation verursachen. 

6. Beim Accommodieren kann eine Konvergenzinnervation auf- 
treten, weil infolge der Erfabrung die unscharfen Netzhautbilder eine 
Konvergenzinnervation veranlassen, wodurch wiederum die Accommo- 
dation erleichtert wird. 

7. Dass die Entfernungsvorstellung, aus der Wahrnehmung einer 
Anzahl zentripetaler Reize, wozu auch das Konvergenzgefühl gehört, 
aufgebaut, eine Accommodationsinnervation veranlasst, ist eine Folge 
der Erfahrung in dem Sinne, dass diese Reize, im Alltagsleben 
immer mit einer Accommodationsinnervation verbunden, nach und 
nach reflektorisch die *Accommodationsinnervation zu veranlassen an- 
fangen. 


Zweiter Teil. 


Uber die Orthophorie und Heterophorie bei Emmetropie und 
Ametropie. 


Im Anfang dieser Arbeit habe ich mitgeteilt, wie Donders 
Theorie des Schielens meine Untersuchungen veranlasst haben. Auch 
habe ich auf die Meinung von Cl. Worth, Bielschowsky und 
vielen andern hingewiesen, dass ein mangelhaft entwickeltes binoku- 
lares Sehen der mächtigste Faktor sei in der Ätiologie des Schielens. 
Diese Gedanken finden wir schon bei Stilling, wo er spricht von 
einem Streit zwischen Rulielage und binokularem Sehen. Stilling 
war auch der erste, der bei einer grösseren Reihe von Emmetropen 
und Ametropen die Ruhelage der Augen bestimmte und die erhal- 
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tenen Resultate als Stütze seiner Theorie betrachtete, welche aussagt, 
dass nach Aufhebung des binokularen Sehens die Augen in die 
Ruhelage übergehen. Die Schielstellung soll dann eine übertriebene 
Ruhelage sein. Wie dies auch sei, es zeigt sich, dass es wichtig ist 
für die Theorie des Schielens, die Ruhelage bei jeder Refraktion ge- 
nau zu kennen. | 

Es sind dann von einigen Forschern Ruhelagebestimmungen 
angestellt. Stevens fand im allgemeinen dreimal Esophorie auf ein- 
mal Exophorie. Die Refraktionstehler werden von ihm nicht in Be- 
tracht gezogen. Bei der Emmetropie fand Stilling mehr Esophorie 
als Exophorie; Berry, Maddox, Straub, Wiers und Marx fanden 
bei der Emmetropie mehr Exophorie; während Bielschowsky bei 
der Emmetropie gleichviel Esophorie wie Exophorie fand. Bei der 
Hypermetropie waren die Resultate mehr übereinstimmend. Alle 
(Stevens ausgenommen) meinen, dass die Hypermetropie mehr Kon. 
vergenzneigung, mehr Esophorie gibt; nur Straub und Wiers 
meinen, dass bei gutem binokularen Sehen dieser Einfluss sich viel 
weniger oder gar nicht gelten lässt. Bei der Myopie fanden Straub 
und Wiers im allgemeinen Exophorie; Stilling fand etwas mehr 
Esophorie; während Berry bei der Myopie gleichviel Esophorie wie 
Exophorie gefunden hat, sei es, dass die Exophorie manchmal von 
einem etwas höhern Grade war. 

Diese Resultate sind nicht so klar, dass eine neue genaue Unter- 
suchung ganz überflüssig wäre. 

Ich werde jetzt die Resultate meiner eigenen Ruhelagebestim- 
mungen bei Emmetropen und Ametropen metteilen. Da es für die 
Pathogenese des Schielens wichtig ist, die relative Ruhelage der un- 
korrigierten Refraktionsfehler zu kennen, habe ich zunichst die Refrak- 
tion nicht korrigiert. In dieser Weise können wir vielleicht eine Antwort 
bekommen auf die Frage, ob Myopie für Strabismus divergens und 
Hypermetropie für Strabismus convergens disponiert, wenn das bino- 
kulare Sehen ungenügend ist. Die Myopie muss man beim Sehen in 
grosser Entfernung wohl korrigieren, und es ist dann notwendig, sich für 
Überkorrektion zu hüten. Ich habe aber auch in den andern Fällen 
die Bestimmung nach Korrektion der Ametropie wiederholt. 

Ich habe bei 93 Personen mit Emmetropie, 80 mit Myopie und 
69 mit Hypermetropie die Ruhelage bestimmt. Zu den Emmetropen 
wurden diejenigen gerechnet, welche in keinem der Augenmeridiane 
mehr als eine 0,5. D Myopie oder Hypermetropie hatten. Zu den 
Myopen wurden diejenigen gerechnet, welche in einem oder mehreren 


Der Zusammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz. 97 


der Augenmeridiane eine Myopie grösser als 0,5 D zeigten; hierzu 
gehörten also auch die Fälle mit myopischem Astigmatismus. Zu 
den Hypermetropen wurden diejenigen gerechnet, welche in einem 
oder mehreren der Augenmeridiane eine Hypermetropie grösser als 
0,5. D hatten; hierzu gehörten also auch die Fälle mit hypermetro- 
pischem Astigmatismus. Keiner der Versüuchspersonen war älter als 
35 Jahre. Für die Ruhelagebestimmungen benutzte ich den Phoro- 
optometer von Meyrowitz. Bei diesem Apparat wird das binokulare 
Sehen von den Maddoxstäbchen aufgehoben, während eine Prismen- 
vorrichtung (Phorometer von Stevens) eine schnelle quantitative Be- 
stimmung möglich macht. Ich will hier nicht auf die verschiedenen 
Einzelheiten dieses Apparates eingehen, nur will ich mitteilen, dass 
ich für eine genaue und schnelle Bestimmung der Ruhelage den 
Phorooptometer den vielen andern Apparaten vorziehe. Die Neigung 
zum binokularen Sehen ist fast ganz aufgehoben, die richtige Stellung 
der Prismen ist gesichert, während positive und negative Gläser sehr 
leicht für den richtigen Pupillenabstand eingesetzt werden können. 

Die Untersuchung der Emmetropen gab mir die folgenden Re- 
sultate. 

Orthophorie und Heterophorie < 1° pr.: 23 Fälle 
Esophorie < 2° pr. und nicht < 1’ pr.: 17 , 
” <3, y » «29,:10 , 


» < 4° » am » «9? »' 9 , 
» «595, y » «49,: 2 „ 
» < 6°, y gp X ui. T. 
» 69, : 2 y 
” (MÉI 1 » 
» 8, l 
» 1411, pr 1 „ 
Esophorie 38 Fälle 


Exophorie << 2° pr. und nicht < 1°pr.: 13 Fälle 


” <3°,, y y x29. 955 
» «495 y » «39,: 3 , 
» « 5? » » 5» « 49,: 1 » 
» «69, a gp DO" ae 2-0 
» 79 nm: 1 , 
” 9!|, pi Il, 
e 16° pr l1 5 
» 18° „ l y 
Exophorie 32 Fälle 


Das Resultat lehrt uns, dass bei den Emmetropen eine sehr 
grosse Neigung zur Orthophorie besteht, obgleich vollkommene Or- 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXV. 1. 7 
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thophorie, wie auch Bielschowsky gefunden hat, ziemlich selten ist. 
Vollkommene Orthophorie fand ich bei den 93 Emmetropen 7 mal, 
bei den 69 Hypermetropen 5 mal und bei den 80 Myopen 8 mal. 
Ich habe einige Fülle mehr mit Esophorie als mit Exophorie 
gefunden. Dieser Unterschied ist verursacht durch die geringeren 
(Grade von Esophorie. Bei den etwas stiirkeren Graden yon Heterophorie 


Ruhelage der Emmetropen (in Prismagraden). 
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Fig. 3. Graphische Darstellung, welche die grosse Neigung zur Orthophorie bei 
den Emmetropen zeigt. Die Höhe der Säulen gibt die Zahl der Fälle an. 


findet man ebensoviel Esophorie wie Exophorie. Die Resultate gleichen 
am meisten denjenigen von Bielschowsky. Dass Straub und Wiers 
mehr Exophorie gefunden haben, wurde verursacht durch die andere 
Untersuchungsmethode. Sie hatten nämlich einen kleinen Spiegel 
(4>< 10cm). Dieses Spiegelchen wird von dem Beobachter vor der 
Stirn gehalten in der Weise, dass die Versuchsperson z. B. eine 
Turmspitze im Spiegel sah, die sich in grosser Entfernung hinter 
seinem Rücken befand. Wenn der Beobachter nun nacheinander die 
‘Augen der Versuchsperson verschliesst, so kann er jedesmal beim 
Freilassen der Augen eine eventuelle Einstellungsbewegung wahr- 
nehmen. Auch bei einer Ruhelagebestimmung beim Sehen in kurzer 
Entfernung ist diese Methode anzuwenden. Dann macht man ein 
kleines Zeichen auf die Stirn der Versuchsperson, welches Zeichen 
diese im Spiegel sieht und fixieren muss. Der grosse Vorteil dieser 
Methode ist die vollkommene Objektivität. Weiter hat sich heraus- 
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gestellt, dass die Konvergenzinnervation, welche beim gewöhnlichen 
binokularen Sehen besteht, viel leichter und schneller nachlässt, so 
dass mehr Exophorie gefunden wird. (Dasselbe findet man auch beim 
Parallaxversuch von Duane.) Ein Nachteil der Methode ist, dass 
sehr kleine Einstellungsbewegungen nicht wahrgenommen werden. 
Auch von mir wurde bei den 93 Emmetropen 92 >< die Ruhe- 
laze mittels des Spiegelchens von Straub bestimmt. Und so fand 
ich: 58 >< Orthophorie; 20 >< Exophorie; 14 >< Esophorie; also mehr 
Exophorie als Esophorie; die Zahl der Falle mit Orthophorie ist, wie 
gesagt, gross bei der Unterdrückung der schwiichsten Deviationen. 
Bei den 69 Hypermetropen und hypermetropischen Astigmaten 
bekam ich mit dem Phorooptometer von Meyrowitz die folgenden 


Resultate. a) Ohne Korrektion der Refraktionsfehler. 


Orthophorie und Heterophorie < 1°pr.: 14 Fälle 
Esophorie — 2?pr. und nicht — 1? ,, : 
» « 3? » » „ < 2° » : 
” «49,5 yy » <3°,: 
” < 5° » nm » < 4°»: 
» < 6° » » ” < 5° » . 
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„ DI pr „ 

» T1, „ » 

» 8° pr » 

D 9° » ” 

d 13° ” ” 

” 18° ” ” 

” 19° mn: ee BZ 
Esophorie 51 Fälle 


Exophorie — 2? pr. und nieht « 1° pr.: O Fille 
» < 3° » » „ « 29 2) . 3 H 
» 5° „ . l1. » ER 
Exophorie 4 Fille 
b) Mit Korrektion der Refraktionsfehler. 
Orthophorie und Heterophorie < 1°pr.: 19 Fälle 
Esophorie < 2° pr. und nicht < 1° „: 
°) < 3° » 2) » e uo » d 
” «495, , » «99?,: 
» < 5° nu ” eC nu: 
» «69, y p Sag: 


kee 
be bei ` be rz [Do Io» CA 
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„ 6° nm: » 

» DL pr.: ” 

Se 13° pr.: 3; 

» kee ” 

» 18? »* u » 
Esophorie 32 Fälle 
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Exophorie — 2?pr. und nicht < ł° pr.: 9 Fälle 
» SS » » » < 2° » : 4 » 
» 4" a Wo RB WU Oi s 
Exophorie 14 Fille 
Ruhelage der Hypermetropen (in Prismagraden), 
Ohne Korrektion der Hypermetropie. 


Mit Korrektion der Hypermetropie. 
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Fig. 4. Graphische Darstellung, welche den Einfluss der Hypermetropie auf die 
Ruhelage zeigt. Die Höhe der Säulen gibt die Zahl der Fälle an. 


Vier Fälle mit Hypermetropie sind nicht von mir nach Korrektion 
der Refraktionsfehler untersucht worden. Die meisten Hypermetropen 
haben also eine leichte Esophorie. Wäre die Esophorie in Überein- 
stimmung mit dem Grade der Hypermetropie, dann wäre die Eso- 
phorie viel grösser gewesen, da 1 D Accommodation beim binokularen 
Sehen der Emmetropen mit ungefähr 7° pr. Konvergenz zusammen geht. 
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Die Zahl der Fälle mit Esophorie ist viel grösser.«ls.die Zahl 
der Fälle mit Exophorie. Nach der Korrektion ist der Enierschied 
etwas geringer, aber die Fälle mit Esophorie sind doch stark über- 
wiegend. Also auch ohne Accommodation zeigen die Hypermetropen 
eine grössere Neigung zu Esophorie als die Emmetropen. Eine Né . 
gung zu Orthophorie ist auch bei den Hypermetropen anwesend. 
Stirkere Grade der Heterophorie habe ich nur bei den Füllen mit 
Esophorie angetroffen. Auch die andern Autoren haben die gróssere 
Neigung zur Konvergenz bei den Hypermetropen gefunden. Straub 
und Wiers haben die gut binokular Sehenden von den.mit mangel- 
haftem binokularen Sehen getrennt. Hiervon aber spáter. Das Resultat 
mit dem Spiegelchen von Straub war für die Hypermetropen: Ohne 
Korrektion der Hypermetropie: 30 »« Esophorie; 34 »« Orthophorie; 
3x Exophorie; mit Korrektion der Hypermetropie: 19 >< Esophorie; 
15x Orthophorie; 5»« Exophorie. Sowohl die stärkere Abnahme 
der Konvergenzinnervation, wie die Unmöglichkeit, kleinere Werte 
nach dieser Methode zu finden, geben eine genügende Erklärung dieses 
Resultates. 

Die 80 Myopen und myopischen Astigmaten gaben mit dem 
Phorooptometer von Meyrowitz die folgenden Resultate: 


a) Ohne Korrektion der Refraktionsfehler. 


Orthophorie und Heterophorie < 1°pr.: 17 Fälle 
Esophorie < 2° pr. und nicht < 1° pr.: 8 Fälle 


” «39, y m $2943 7 g 
» S49. 3 y 99 1 5- 3 
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Esophorie 25 Fälle 
Exophorie < 2° pr. und nicht <1°pr.: 9 Fälle 
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” 10° pr 1 , 
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» 13° , 1 y 
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Exophorie 32 Fille 
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s EE b) Mit Korrektion der Refraktionsfehler. 
E - Orthophorie und Heterophorie « 19 pr.: 18 Fille 
'  Esophorie < 2°pr. und nicht <1°pr.: 9 Fille 

” «39, y 5» &29,:4 , 

» $49, y » &39,:5 
» » » < Sch nr 
» DÉI a 5, , &595,:2 , 
1 
1 
1 


r 


oe 5 0 





” DI ei ” 

” 71],? pr.: » 

e 23° pr.: o 
Esophorie 27 Fille 


Exophorie <2°pr. und nicht <1°pr.: 10 Fille 


” Pr nn ” E ” l : » 
” > » » » > » » 
» S59, , » S 4° 2: 2 „ 
” DÉI , SH A y 
” 65, : l , 
» 61, pr.: l , 
" 10? pr.: 2 zx 
» 11? ,: In 
» 14° ,,: |o, 
5 141),° pr.: 1 , 
Exophliorie 35 Fille 


Wenn man das Schwanken der Ruhelage berücksichtigt und die 
weniger richtige Zentrierung der negativen Glüser für den Pupillen- 
abstand in Betracht nimmt, sind die Resultate vor und nach der 
Korrektion nur wenig verschieden. Dies hatte man erwarten kónnen, 
da in keinem Falle accommodiert wird. Auch bei den Myopen be- 
steht eine grosse Neigung zur Orthophorie. Weiter habe ich mehr 
Exophorie als Esophorie angetroffen. Namentlich die hóheren Grade 
von Heterophorie findet man unter den Füllen mit Exophorie; jedoch 
habe ich auch einige Fälle mit starker Esophorie bei den Myopen 
gefunden. Meine Resultate stimmen nut denjenigen von Berry über- 
ein, obgleich ich etwas mehr Exophorie fand. Straub und Wiers 
haben mit ihrer Methode mehr Exophorie angetroffen. Bei meiner 
Untersuchung mit dem Spiegelchen von Straub bekam ich als Re- 
sultat: Ohne Korrektion der Myopie: 12 »« Esophorie; 38 >< Ortho- 
phorie; 30>< Exophorie. Mit Korrektion der Myopie: 13 x Eso- 
phorie; 37 Xx Orthophorie; 30 »« Exophorie. 

Wir haben also festgestellt: 

1. Sowohl bei Emmetropen als Ametropen ist eine grosse 
Neigung zur Orthophorie anwesend. 
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2. Bei Hypermetropie findet man mehr Esophorie, bei 
Myopie mehr Exophorie als bei Emmetropie. | 

Diese letzte Tatsache zeigt sich noch deutlicher, wenn man die 
hóheren Grade der Refraktionsfehler von den niedrigeren trennt. Ich 
machte eine Gruppe, in welcher in keinem der Augenmeridiane ein 


Ruhelage der Myopen (in Prismagraden). 
Ohne Korrektion der Myopie. 


> 
N 
Mit Korrektion der Myopie. 
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Fig. 5. Graphische Darstellung, welche den Einfluss der Myopie auf die Ruhe- 
lage zeigt. Die Höhe der Säulen gibt die Zahl der Fälle an. 


Refraktionsfehler von 2 D und mehr war, und eine Gruppe wo min- 
destens einer der Augenmeridiane einen Refraktionsfehler von 2 7) 
und mehr hatte. Das Resultat war: 
Hypermetropie < 2 D. 
Esophorie < 2° pr. und nicht  1°pr.: /2 Fälle 
” Be ue g e. a e E ogy 
H | « 4? H » » S 3° H : 2 » 
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Esophorie < 5° pr. und nicht < SS O Fälle 
or. e e Oe Gee EC s 
Orthophorie und Heterophorie < T 220 5 
Exophorie « 3?pr. und nieht « 29, l , 
30 Fälle 
Hypermetropie 2 D und mehr. 
Esophorie <2°pr. und nicht <1°pr.: 6 Fälle 
” o » » » < 2 mn: 7 ” 
». SAN; ” ” AH ai A yy 
” 5 „ „ » S 49 ,:4 , 
» Sa o ? » » $99 apt Ms us 
» 4 pr.: 1 „ 
» e » d 1 23 
8° pr.: 2 
„ » 
» 9? mn: 2 » 
„ e » ° l » 
» d nm: 1 , 
1 
„ „ 2 
Orthophorie und Heterophorie <1 pr: £ „ 
Exophorie < 3° pr. und nicht 29 ,: 2 „ 
” LOr ge Spe OS gps E o». 
39 Fille 
Myopie < 2 D. 
Exophorie < 2° pr. und nicht < 1° pr.: 3 Fälle 
” S 3° yn ” ^ 29 ,4,:8 , 
» > 4° H 29 9 > 3° » ° 1 » 
» > E » » » e E mn: 0 » 
<6 » LA R 5 » : 0 » 
Orthophorie Gen Heterophorie S19 E g 
Esophorie < 2°pr. und nicht 19 ,:4 ,, 
” < 3° ” ” ” < 2 3 3 
” `s 4° ” ” » S 3? nm: 2 ” 
» Ir, ” ” < 49 450-7. 
» 60 „ p. $9 uri 
24 ET 
Myopie 2 D und mehr. 
Exophorie « 2? pr. und nicht < 1° pr.: 7 Fille 
” «39, y » < 20,5: 5 , 
» SR 9 y Ss 3° 4,3 3 y 
” < 5° mn nm » > 49,5: 2 , 
» MV 6° » " on a »* 4 » 
» A o : 2 » 
5 9*5 pb: I us 
ge 10? pr.: i 
» 2 » 1 9 
" 13 QD : l , 
e 1-t1',° pr.: lu 
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Orthophorie und Heterophorie < 1° pr.: 70 Fille 


Esophorie < 2°pr. und nicht 1? ,: 6 ,, 
« 90 . 

» < Br uw ” ^ 25 5,: 4 , 

» Ce 49,5 n » $39,: 93 , 
« "d 0 e 

t z 5° „ ” » = 4 nm: d » 

» RHONE. un » SE ée g ” 

H 6° 39 d 1 9” 

» 71,° pr 1 » 

5 24? pr.: 1 y» 
56 Falle 


Ruhelage der Hypermetropen (in Prismagraden). 
Hypermetropie < 2 D. 


Hypermetropie 2D und > 2D. 


Ruhelage der Myopen (in Prismagraden). 
Myopie < 2D 


Myopie 2 D und > 2D. 


ARTELEFONTSHENEHGFIATUNFVONDATTANELERES & 
STERERÄFRSSTOWLHNTOTLNNFOONSSETNRARERS 
exophorie esophorie 


Fig. 6. Graphische Darstellung, welche den Einfluss der Stärke der Ametropie 
auf die Ruhelage zeigt. Die Höhe der Säulen gibt die Zahl der Fälle an. 
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Die Ruhelage ist bestimmt ohne Korrektion der Refraktionsfehler. Nur 
in 6 Fällen mit Myopie, wo die Sehschärfe ohne Korrektion ungenügend 
war, habe ich die Anomalie korrigiert. 


Die Resultate zeigen, dass bei stärkerer Hypermetropie mehr 
Esophorie, und bei stärkerer Myopie mehr Exophorie vorkommt. 

Wir haben jedoch noch einen andern Faktor zu berücksichtigen, 
dessen Einfluss auf die Ruhelage schon von Wiers beschrieben ist; 
ich meine das binokulare Sehen. 

C1.Worth hat das binokulare Sehen in drei verschiedene Grade geteilt: 

I. Grad: Gleichzeitige makuläre Wahrnehmung. 

II. Grad: Echte Fusion mit einer gewissen Fusionsbreite. 

III. Grad: Tiefenwahrnehmung. 

Ausser dem Grade des binokularen Sehens hat man die Inten- 
sität desselben, das Fusionsvermögen. Obgleich nicht immer, so gehen 
der Grad des binokularen Sehens und das Fusionsvermögen doch 
meistens parallel. Man kann also annehmen, dass bei einem geringeren 
Grade des binokularen Sehens auch das Fusionsvermügen geringer 
ist, und infolgedessen das Fixieren mit zwei Augen öfters nicht statt- 
findet, und eine grössere Heterophorie sich leichter entwickeln kann. 

Es gibt mehrere Methoden, den Grad des binokularen Sehens 
zu bestimmen. Von mir wurde der Heringsche Fallversuch benutzt. 
Wenn man hiermit nur gute Antworten bekommt, so weiss man, dass 
der stärkste Grad des binokularen Sehens anwesend ist. Aber dies 
war auch nötig, denn alle von mir untersuchten Personen hatten 
binokulares Sehen; der Zweck war, die Personen mit sehr gutem 
binokularen Sehen zu trennen von denjenigen, bei welchen dasselbe 
weniger gut entwickelt war. Da die meisten bei der Untersuchung 
immer gute Antworten gaben, so habe ich schon die, welche !j,, falsch 
antworteten, zu den weniger guten gerechnet. Es ist klar, dass die 
Fehler auch. dann und wann dureh Unaufmerksamkeit verursacht 
werden. Diejenigen, welche gewöhnlich eine Brille trugen, untersuchte 
ich nach Korrektion der Refraktionsfehler. Das Resultat bei Emme- 
tropen mit sehr gutem binokularen Schen war: 

Orthophorie oder Heterophorie < 1° pr.: 21 Fälle 


Esophorie << 2° pr. und nicht : 5 1" ,: 13, 


» D Be » ” p S7 mi d. ug 
» E d^ e. g y 395.9: H 
" S 9^ » Hi „ 5s 4° »- 3 » 
" < 69 a " B < 40 SC © e 
» Dr ds L:3 
» 7° no: l 3 


Esophorie 27 Fille 


Der Zusammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz. 107 


Exophorie < 2° pr. und nicht < 1°pr.: 10 Fälle 


” ” ” » > E » ’ S ” 

” » nm jo Cu aye » 

» < 69, y » S 49,: 1 , 

» «69, , » "Sai 2 4 

» (ME 1 ,, 
Exophorie 25 Fille 


Das Resultat bei Emmetropen mit weniger gutem und schlech- 
tem binokularen Sehen war: 


Orthophorie und Heterophorie < 1°pr.: 2 Fille 


Esophorie < 2° pr. und nieht «19 ,:4 ,, 
» < 3? mn nm ” D a 9 5 
H < 4° » » H < 3° Dp : 0 » 
2» x 5° » » » < 4° 2» . 0 2) 
ai S 6° » » » < 50 3 : 1 A 
» ‚6° » : | 1 „ 
„ ch nm: 1 „ 
5 141/,° pr.: Loy — 
Esophorie 11 Fille 


Ruhelage der Emmetropen (in Prismagraden). 
Mit sehr gutem binokularen Sehen. 


Mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen. 


PRESLSOVES HSN OHF OUT VHS VON SHLE NLS COLE 
VESHS ONT Sq OK OH SHAK SHAH TOOROESEND SONS 


exophorie esophorie 


Fig. 7. Graphische Darstellung, welche den Einfluss des Grades des binokularen 
Sehens auf die Ruhelage der emmetropischen Augen zeigt. Die Höhe der Säulen 
gibt die Zahl der Fälle an. 
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Exophorie <2°pr. und nicht < 1°pr.: 3 Fälle 

” Se. a 3 $2*55,:1 

” Sa » » » €39,:0 
» LEa mn y» <4° »:O0 , 

» «69, un n &X5?,:0 

: 1 

1 

1 


” 9 1 2? pr.: ” 

» 16? pr. » 

» 18° ,, LEN, RENE 
Exophorie 4 Fülle 


Das Resultat bei Hypermetropen mit sehr gutem binokularen 


Sehen war: 
Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 6 Fälle 
Esophorie <2°pr. und nicht <1° „: 12 „ 
” «39, y n €29,: 5 
» <4°, , » €39,: 5 
» < 5° 5 ” » <4 ar JI y 
» « 6? » „ H < 5° » . 2 
» 89 ,: 2 8 m 
Esophorie 27 Fälle 
Exophorie X 2?pr. und nicht « 1?pr: O Fille 
«39, y » &29,:90. 
» «49, , p» €39,10 , 
» S59, , » <4°,,:0 
» «695, y . «99, 1 _ 
Exophorie 1 Fall 
Das Resultat bei Hypermetropen mit weniger gutem oder schlech- 
tem binokularen Sehen war: 


Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 8 Fälle 
Esophorie <2°pr. und nicht <1° „: 6 
” «39, , a X«295,:5 , 
» «49, y » Aar) 
” «$59, y 9» <49,:3 
2 


< 0 a 0 e € 
” LO" yy p ^9 p»: » 
1] Onp. 
” 6 l pr.: l1 , 
zig s 
» nn: 1 ” 
5 9? pr.: 2 5 
» 13° „: l1 , 
H 18° 9 : 1 » 
» 19? H * d » 
Esophorie 24 Fille 
Exophorie < 2° pr. und nicht < 1° pr.: O Fülle 
^ 20 -90 ° 
n ^ 7 » m n < SE ni 3d on 
n s n n n EE E n 
? "s 2 n n n < ki 2530 5 
n < 69, y n SO Ht DO e 
Exophorie 3 Fälle 
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Das Resultat bei Myopen mit sehr gutem binokularen Sehen war: 
Orthophorie oder Heterophorie < 1° pr.: 10 Fälle 


Esophorie « 2?pr. und nieht «19? ,: 6 , 
n < 3° no n E AE 3 n 
n « 49 n n N n 3 D 
n <50 më n < 4° sc cU e 
o « 6? c ig » « 5? »t 9 3 
” 6° n * l , 

Esophorie 13 Fälle 


Ruhelage der Hypermetropen (in Prismagraden). 
Mit sehr gutem binokularen Sehen. 


Mit weniger gutem oder schlechtem binokularen Sehen. 


Ruhelage der Myopen (in Prismagraden). 
Mit sehr gutem binokularen Sehen. 


Mit weniger gutem oder schlechtem binokularen Sehen. 


NELHS OH SOHFSOVEVOS HEH BBAON AGS 
VADRONSMVH ONNHSHOR DOSES 


exophorie esophorie 


Fig. 8. Graphische Darstellung, welche den Einfluss des Grades des binokularen 
Sehens auf die Ruhelage der ametropischen Augen zeigt. Die Höhe der Säulen 
gibt die Zahl der Fälle an. 
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Exophorie < 2° pr. und nicht < 1° pr.: 
„ < 3°, ” ” m 
» < 4° ,, » » A Or as 
” < 5° ” ” ” < 4° »* 
» < 6° » » yon 5° nm: 
» 139 , : 

Exophorie 


be 


» 


16 Fälle 


Das Resultat bei Myopen mit weniger gutem oder 


binokularen Sehen war: 


Orthophorie oder Heterophorie < 1°pr.: 7 Fälle 
Esophorie <2°pr. und nieht « 19 ,: 4 „ 

» «3? » »” » 2 TEE 4 „ 

” « 4? mn nm » S 0T »^ 2 » 

» € 09 a. 75 yr gg DO y 

99 S 6? H » „ © 5° » ° 3 » 

» 4157 pr.: l „ 

5 249 pr.: P. us 
Esophorie 15 Fille 
Exophorie < 2° pr. und nicht < 1° pr.: 4 Fälle 

» < 3° ”» » ” < 2° »59 y 

” < 4° nm 9 d SO PM os 

» < 5° 9 a „ < 4° yi ls, 

” N > » » » SOS ad ol. as 

6 2 

31 99 » 

» 911,0 pr 1 29 

Se 10° pr E 5; 

99 11° 99 1 99 

29 1 41/,0 pr 1 99 
Exophorie 19 Fille 


schlechtem 


Dass nicht alle fehlerhaften Antworten eine Folge des weniger 
guten binokularen Sehens sind, habe ich schon gesagt; auch Unauf- 
merksamkeit und schlechte Sehschärfe können dazu beitragen. Jedoch 
ist es auffallend, dass bei den 28 Fällen mit einer Heterophorie von 
6° pr. oder mehr nur 7 Fälle sind mit sehr gutem binokularem 
Sehen; die andern 21 Fälle hatten weniger gutes oder schlechtes 


binokulares Sehen. 


Bei den Emmetropen haben wir 5 Fälle einer Esophorie von 
6?pr. oder mehr und 4 Fülle einer Exophorie von 6?pr. oder mehr. 

Bei den Hypermetropen haben wir 9 Fülle einer Esophorie von 
6?pr. oder mehr und 0 Fülle einer Exophorie von 6? pr. oder mehr. 

Bei den Myopen haben wir 3 Fülle einer Esophorie von 6? pr. 
oder mehr und 7 Fälle einer Exophorie von 6°pr. oder mehr. 


Der Zusammenhang zwischen Accommodation und Konvergenz. 111 


Aus diesen Resultaten dürfen wir zweifelsohne schliessen, dass 
beim schlechten binokularen Sehen die Chance für eine stärkere He- 
terophorie grósser wird. Es bleibt die Frage offen, ob nicht umgekehrt 
die stärkere Heterophorie das schlechte binokulare Sehen veranlasst. 
Ganz unmöglich ist dies nicht, aber die Tatsache, dass starke Hete- 
rophorie (z. B. > 8° pr.) fast ausschliesslich bei den schlecht binoku- 
lar Sehenden vorkommt, umgekehrt sehr schlechtes binokulares Sehen 
auch bei den leichtesten Graden der Heterophorie angetroffen wird, 
sprechen dafür, dass in den meisten Fällen das mangelhafte binoku- 
lare Sehen das primäre ist. 

Weiter fanden wir, dass eine Heterophorie von 6°pr. und mehr 
in meinen Fällen von Myopie und Hypermetropie <2 D nicht vor- 
eekommen ist und bei den Emmetropen etwas Seltenes war. Man 
kann also annehmen, dass die Refraktionsfehler einen wichtigen Fak- 
tor in der Ätiologie der Heterophorie bilden. 

Das Resultat lässt sich in folgender Weise zusammenfassen: 
mangelhaftes binokulares Sehen gibt die Gelegenheit zum 
Entstehen einer Heterophorie; die Hypermetropie dispo- 
niert für Esophorie und die Myopie für Exophorie. 

Man kann noch viele andere Faktoren erwägen, welche mög- 
licherweise die Heterophorie beeinflussen. So fand Bielschowsky 
bei jungen kräftigen Individuen mehr Esophorie als bei älteren, oft 
neuropathischen Personen. Ich habe darum die folgende Untersuchung 
gemacht: 


Emmetropen, welche noch nicht 20 Jahre alt sind: 
Orthophorie oder Heterophorie < 1°pr.: 3 Fälle = 25°, 
Esophorie nM und nieht «19 ,:4 ,]| "TER 

6° „ oder mehr: en 
Exophorie <6° „ und nicht 19? ,: 3 3 | — 3310 
1 l = 331/3"lo 


0 ; 
Ge 6 oder mehr: j 


Emmetropen, dde 20 Jahre oder mehr alt sind: 
Orthophorie oder Heterophorie < 1° ,, : 20 Fille = 25°, 
Esophorie < 6°pr. und nieht «19? , : 28 „ | = 40° 

0 


6° ,, oder mehr: 4 , 
Pan «6? , und nieht «19 ,: 25 ,|..- 35°] 
6° ,, oder mehr: 3. % i 


Von einem der Emmetropen war mir das Alter unbekannt. 


Hypermetropen, welche noch nicht 20 Jahre alt sind: 

Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 6 Fälle == 15°/,,°, 

Esophorie X 6?pr. und nicht 19 ,: 22 , | 1919.0]. 
e 6° „ oder mehr: x 


e Lë 
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Exophorie < 6° pr. und nicht <1°%pr.: 2 d. — 53}. 0 
i 6° „ oder mehr: 0 , SSC 
Hypermetropen, welche 20 Jahre und mehr alt sind: 
Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 8 Fälle = 26?,|, 
Esophorie < 6°pr. und nicht < 1° „: 20 ,„ ! = 6624h 


6° „ oder mehr: 9 a 
Exophorie «6? , und nieht «19 ,: 2 , ! — ens 
e 6° „ oder mehr: 0 , TUS 


Die Heterophorie ist bestimmt ohne Korrektion der Hyperometropie. 


Myopen, welche noch nicht 20 Jahre alt sind: 


Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 12 Fälle = 24%, 
Esophorie < Er und nicht < 1° „: 16 „ 


— 38%, 

6° ,, oder mehr: Si % 
Exophorie < 6? , und nicht «1? ,: 15 ,, ! — 380) 
m 6? , oder mehr: 4 y n 


Myopen, welche > Jahre und mehr alt sind: 
Orthophorie oder Heterophorie < tie 5 Fälle = 16? 


Esophorie < 6° pr. und nicht < 1° „: 9 4) 30° 
6° „ oder mehr: Or 4, , 
Exophorie <6° „ und nicht <1°,,: 13) o | — gato 
» 6? , oder mehr: A y | = 531 


Die Heterophorie ist bestimmt ohne Korrektion der Myopie. 


Alles zusammen ist sowohl bei Emmetropen als Hypermetropen 
und Myopen der Prozentsatz für Esophorie grösser in den Gruppen 
von Personen, welche das Alter von 20 Jahren noch nicht erreicht 
haben, der Prozentsatz für Exophorie dagegen grösser in den Gruppen 
mit Personen von 20 Jahren und mehr. Der Unterschied ist auch 
darum nicht gross, weil ich keine Personen älter als 35 Jahre unter- 
sucht habe, und man im allgemeinen annehmen kann, dass der Mus- 
keltonus auch der übrigen Körpermuskeln dann noch nicht viel 
kleiner geworden ist. Die Zahlen sind klein; jedoch machen sie es 
wahrscheinlich, dass bei jüngeren Leuten mehr Esophorie vorkommt, 
als bei älteren Leuten. Dieser Einfluss ist aber sehr geringfügig im 
Vergleich mit dem binokularen Sehen und den Refraktionsfehlern. 

Weil es sehr wohl möglich ist, dass länger anhaltendes Sehen 
in kurzer Entfernung auf die Ruhelage einigen Einfluss habe, so habe 
ich die untersuchten Personen in zwei Gruppen getrennt, eine mit 
Studierenden und Ärzten und eine mit poliklinischen Patienten, welche 
meistens Arbeiter sind. Dies hatte einen doppelten Zweck. Erstens 
machen die Studierenden und Ärzte mehr Lese- und Schreibarbeit 
als die Arbeiter, und kann man also in der ersten Gruppe mehr Eso- 
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phorie erwarten. Den zweiten Zweck muss ich etwas näher erklären. 
Es wird nämlich behauptet, dass die Exophorie der Myopen nicht 
eine direkte Folge der Refraktionsanomalie ist, sondern dass die Form 
der myopischen Augen die Exophorie verursacht. Nun hat man bei 
Studierenden öfters myopisch gebaute Augen gefunden, ohne dass 
Myopie anwesend war. Dies würde also bei Studierenden und Ärzten 
(besonders bei den Emmetropen) mehr Exophorie erwarten lassen. 
Das Resultat hat weder das eine, noch das andere bewiesen. 

Da die Studierenden und Ärzte alle 20 Jahre oder mehr alt 
waren, so habe ich auch keine Arbeiter jüngeren Alters mit gerechnet. 

Emmetrope Studierende und Ärzte: 

Orthophorie oder Heterophorie < 1°pr.: 12 Fälle 


Esophorie 1° pr. oder mehr: 19 
Exophorie 19? ,, an 16 


» 
°? 
Emmetrope Arbeiter: 
Orthophorie oder Heterophorie <1°%pr.: 8 Fälle 
Esophorie 1° pr. oder mehr: P3 
Exopborie 1°, an : 12. x 


Hypermetrope Studierende und Ärzte: 
Orthophorie oder Heterophorie < 1° pr.: 2 Fälle 
Esophorie 1° pr. oder mehr: 3 
Exophorie 19 ,  ,, e 1. 


Hypermetrope Arbeiter: 
Orthophorie oder Heterophorie <1°pr.: 6 Fälle 
Esophorie 1° pr. oder mehr: 17 
Exophorie 1? ,  ,, e 2 l 


Myope Studierende und Ärzte: 
Orthophorie oder Heterophorie < 1°pr.: 3 Fälle 
Esophorie 1° pr. oder mehr: 5 
Exophorie 1° ,, un : 7 


H 
» 
Myope Arbeiter: 
Orthophorie oder Heterophorie « 1?pr.: 2 Fille 
Esophorie 1? pr. oder mehr: 4 , 
Exophorie 1° ,, „p p» : 9-15 

Die relativ kleinen Zahlen erlauben es nicht, bei diesen geringen 
Unterschieden sichere Schlussfolgerungen zu machen. 

Die Studierenden und Ärzte zeigen jedoch weder eine über- 
wiegende Zahl von Esophorie, noch von Exophorie. Ein grosser Ein- 
fluss des myopischen Baues zeigt sich nicht. 

Dass auch anatomische Faktoren die Ruhelage beeinflussen 
können, meinte ich aus den beiden folgenden Fällen schliessen zu 
dürfen. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 1. 8 
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1. v. A., Student der Medizin: 


Myopie 2 D Exophorie 10° pr. Pupillenabstand 75 mm. 
2. S., Violist: 
Emmetropie Exophorie 161),° pr. 5 11mm. 


Obgleich dies nur zwei Fälle sind, glaube ich doch, dass der 
ausserordentlich grosse Pupillenabstand, eine Folge des breit gebauten 
Schädels, einigen Zusammenhang hat mit der starken Exophorie. 

Im Anschluss an diese Fälle habe ich auch bei andern den 
Pupillenabstand gemessen und mit der Heterophorie verglichen, ohne 
einen deutlichen Parallelismus entdecken zu können. Das wunderte 
mich nicht; es gibt so viele wichtigere Faktoren, welche die Ruhe- 
lage beherrschen, dass man eben solche extreme Fälle haben muss, 
will man etwas von diesen anatomischen Einflüssen beobachten. 
Eine merkwürdige Erscheinung, welche ich bei den Untersuchungen 
beobachtet habe, will ich nicht ganz unerwähnt lassen. Ich unter- 
suchte, wie ich schon gesagt habe, die Ruhelage mit dem Phoroopto- 
meter von Meyrowitz, wo die Fusionsneigung von den Maddox- 
stäbchen aufgehoben wird; aber auch, und das habe ich noch nicht 
mitgeteilt, bestimmte ich immer die Ruhelage mit dem Phorometer 
von Stevens, wo die Fusionsneigung mittels vertikalablenkender 
Prismen aufgehoben ist. Gewóhnlich gab das Phorooptometer von 
Meyrowitz gróssere Werte für die Heterophorie. Nur selten war 
der Unterschied mehr als 2?pr. Wo die Heterophorie bedeutend ist, 
ist es sehr gut verständlich, dass auch die Differenz der Resultate 
etwas grösser ist. Auffallend war es jedoch, dass eine grössere Diffe- 
renz meistens in den Fällen von Esophorie gefunden war. Eine Dif- 
ferenz von mehr als 2°pr. fand ich in 26 Fällen mit der folgenden 
Heterophorie (Phorooptometer). 


Exophorie 16° pr. Esophorie 2!/,? pr. Esophorie 5!|,? pr. 
» 13° » » 3? pr. » 6? pr. 
„ 11° » » 3? » 29 6? » 
H 10° » 2) 3? 2 » 1° „ 
» 10° ,, „ 21, pr. ” Br s 
» 9E ° pr. ” 31], » » Su pr. 
- 4? pr. sg 9° pr. 
» 49 H » 18° » 
» 4 ? ” H 1 9 : » 
„ 5° » » 249 » 


Im Anfang meinte ich, eine eventuelle Cyclophorie sei die Ur- 
sache. Jedoch hat sich dies, nach einer Untersuchung, in dieser Rich- 
tung vorgenommen, nicht herausgestellt. Jetzt bin ich aber überzeugt, 
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dass die Esophorie daher so wechselt, weil sie keine eigentliche Ruhe- 
lage ist, sondern ein Innervationszustand, der sich jedesmal ändert. 


Die Ruhelage beim Sehen in kurzer Entfernung. 


Um die Intensität des Zusammenhanges zwischen Accommoda- 
tion und Konvergenz näher kennen zu lernen, würde es sehr wichtig 
sein, die Ruhelage beim Sehen in verschiedener Entfernung zu be- 
stimmen. Obgleich ich diese Bestimmungen nur mit dem Spiegel von 
Straub gemacht habe, und deswegen nur qualitative Werte bekommen 
habe, sind die Resultate doch nicht ohne Bedeutung. Die Ruhelage 
wurde bestimmt beim Sehen in grosser Entfernung und beim Sehen 
in drei kürzeren Entfernungen, nämlich 100, 60 und 30cm!). Es 
zeigte sich, dass im allgemeinen bei der Näherung des Fixierpunktes 
die Konvergenz zunahm, jedoch die relative Ruhelage sich mehr in 
die Richtung der Divergenz verschob, so dass aus Orthophorie Exo- 
phorie und aus Esophorie Orthophorie oder sogar Exophorie wurde. 
Es ist interessant, genau zu verfolgen, wie sich die einzelnen Fälle 
in dieser Hinsicht verhalten. Ich habe deshalb in folgenden Tabellen 
alle Kombinationen, welche sich vorgetan haben, notiert und mit der 
Zahl daneben das Quantum der Fälle in jeder Kombination angegeben. 


Emmetropen mit sehr gutem binokularen Sehen 
o 100 cm 60 cm 30 cm Falle 


















Esophorie Esophorie Esophorie Exophorie 2 
5 Orthophorie Orthophorie Orthophorie 8 

m j » Exophorie 1 
Orthophorie » » Orthophorie 6 
» ‘i » Exophorie 22 

» ji Exophorie 15 

» Exophorie 8 
Exophorie j 15 


Emmetropen mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen. 


e 100 cm 60 cm | 30 cm | Fälle 
Esophorie Esophorie Esophorie Esophorie 2 
es $i Orthophorie Exophorie 3 
eg Orthophorie " j 3 
Orthophorie 7 | : j 2 
Se » Exophorie » 2 
: Exophorie | S s 3 
Exophorie o 5 e 5 


1) Die Ruhelage beim Sehen in einer Entfernung von 30 cm bestimmte ich 
mit der Scheibe von Placido. Die Methode ist jedoch dieselbe als mit dem 


Spiegelchen von Straub. 
8* 
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Hypermetropen mit sehr gutem binokularen Sehen; ohne Korrek. der Hypermetropie 
ao | 100 cm 60cm 30 cm | Fälle 


— 













Esophorie Esophorie Esophorie Esophorie 8 
b " Orthophorie Orthophorie 1 

» Orthophorie ” ” 2 

» Esophorie d Exophorie 1 
Orthophorie Orthophorie P Esophorie 3 
e i ‘ Orthophorie 10 

is ió o Exophorie 5 

2: ie Exophorie » 2 

s Exophorie i ^5 1 
Exophorie Ge is e 1 


— - eee aS ee e o o 


, Hypermetropen mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen; ohne 
Korrektion der Hypermetropie 


oo 100 cm | 60 cm 30 cm Fälle 





























Esophorie Esophorie Esophorie Esophorie 14 
T Orthophorie Orthophorie 2 

” Orthophorie » » 1 

» ai gé Exophorie 1 
Orthophorie Esophorie Esophorie Esophorie 1 
e Orthophorie Orthophorie s 2 

S h ^ Orthophorie 1 

e e a Exophorie 1 

is Exophorie Exophorie 2 
Exophorie à » 4 


Hypermetropen mit sehr gutem binokularen Sehen; mit Korrek. der Hypermetropie 


oo | 100 cm | 60 cm | 30 cm | Falle 


Esophorie Esophorie Orthophorie Orthophorie | 





I 

» „ » Exophorie 3 

o Orthophorie » 3 2 
Orthophorie » PR Orthophorie 7 
” ” cn Exophorie 8 

” = Exophorie - 7 

" Exophorie i, e 5 
Exophorie » 2 S 1 


— Hypermetropen mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen; mit 
Korrektion der Hypermetropie 


o 100 cm | 60 cm | 30 cm | Falle 








Esophorie Esophorie Esophorie Esophorie 2 
vw à o Orthophorie 6 

ep A Orthophorie 5 1 

ts á A Exophorie 2 

e Orthophorie 5 Orthophorie 1 

D S » Exophorie l 
Orthophorie Esophorie Esophorie Orthophorie 1 
^ Orthophorie Orthophorie op 4 

» ai " Exophorie 5 

‘ n Exophorie e 6 

2 Exophorie ^ e 2 
Exophorie | » | i 2 4 
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Myopen mit sehr gutem binokularen Sehen; ohne Korrektion der Myopie 


e 100 cm | 60 cm 30 cm | Fälle 








Esophorie Orthophorie ) Orthophorie Exophorie 1 
iS » Exophorie a 2 
y Exophorie e 2: 1 
Orthophorie Orthophorie Orthophorie me 6 
m ii Exophorie o 12 
Exophorie - 3 4 
Exophorie ý 5 5 13 


Myopen mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen; ohne Korrektion 


der Myopie. 
o | 100 cm | 60 cm | 30 cm | Falle 





Esophorie Esophorie Esophorie Esophorie 1 
E Orthophorie Orthophorie Orthophorie 1 

i j 2s Exophorie 9 

$ » Exophorie » 3 
Orthophorie j Orthophorie e 4 
jj * Exophorie ji 5 

» Exophorie ^ E d 
Exophorie | s 5 ý 17 


Myopen mit sehr gutem binokularen Sehen; mit Korrektion der Myopie 
20 | 100 cm | 60 cm | 30 cm | Falle 


E E EE 


Esophorie Orthophorie | Orthophorie | Orthophorie | 1 
= 5 o Exophorie 4 
Orthophorie = | ie Orthophorie 3 
» » ji Exophorie 11 

» m Exophorie ge 7 
Exophorie Exophorie $ ; i 18 


Myopen mit weniger gutem und schlechtem binokularen Sehen; mit Korrektion 


der Myopie 

o0 100 cm 60 cm 80 cm | Fälle 
Esophorie Esophorie | Esophorie Esophorie 1 
» | 5 Orthophorie Exophorie 1 
5 Orthophorie Orthophorie 3 
» 5 si Exophorie 1 
» Exophorie 5 2 
Orthophorie 3 Orthophorie Orthophorie 3 
ge j " Exophorie 6 
- j Exophorie j 2 
" Exophorie ss » 5 
Exophorie » ge j 17 


Diese Tabellen enthalten alle Bestimmungen, welche von mir 
mit dem Spiegelchen von Straub verrichtet sind. Das Resultat gibt 
zu mehreren Bemerkungen Veranlassung. Erstens, dass beim Sehen 
in kurzer Entfernung die Esophorie abnimmt, die Exophorie zunimmt. 
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Dass auch die Exophorie beim Sehen in grosser Entfernung stark 
wächst beim Sehen in kurzer Entfernung, können zwar die Tabellen 
nicht zeigen; es ist aber eine Tatsache, welche schon früher von 
Berry beschrieben worden ist. Am wenigsten ändert sich die Hete- 
rophorie bei den unkorrigierten Hypermetropen; die Anzahl mit Eso- 
phorie beim Sehen in einer Entfernung von 30cm ist sogar grösser 
als dieselbe beim Sehen in einer Entfernung von 60 cm. Die Ursache 
wird wohl die grosse Accommodationsanstrengung sein. Die grósste 
Zunahme der Exophorie findet man bei den unkorrigierten Myopen. 
Die Fálle habe ich noch einmal in folgender Weise gruppiert, um 
die Übersicht zu erleichtern. 


Emmetropen: 


DRE Oe Esophorie Orthophorie Exophorie 


Fixationsgegenstandes 
oo 14 58 20 
100 cm 1 54 31 
60 ,, 4 40 48 
30 „ 2 9 81 
Hypermetropen ohne Korrektion: 
oo 30 34 5 
100'em 21 34 8 
60 ,, 23 36 10 
30 ,, 28 23 18 
Hypermetropen mit Korrektion: 
o 19 45 5 
100cm ` 16 41 12 
60 ,, 9 35 25 
30 ,, 2 21 46 
Myopen ohne Korrektion: 
oo 12 38 30 
100 cm 1 37 42 
60 ,, 1 15 64 
30 ,, 1 1 78 
Myopen mit Korrektion: 
oc 13 37 80 
100 cm 2 43 35 
60 ,, 1 33 46 
30 ,, 1 10 69 


Die Gruppe der Emmetropen kann uns zwei Sachen lehren. 
Erstens ist der Zusammenhang zwischen Accommodation und Kon- 
vergenz krüftiger bei denjenigen, welche eine Orthophorie beim Sehen 
in grosser Entfernung haben als bei denjenigen, welche in diesem 
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Falle eine Esophorie besitzen. Von den 14 Fällen mit Esophorie beim 
Sehen in grosser Entfernung haben nur 4 die Esophorie beim Sehen 
in einer Entfernung von 60cm behalten; das ist 29°,. 

Von den 58 Fällen mit Orthophorie beim Sehen in grosser Ent- 
fernung haben 30 die Orthophorie beim Sehen in einer Entfernung 
von 60cm behalten, das ist 52%). | 

Da wir nur qualitative Bestimmungen gemacht haben, kann sich 
aus den Tabellen nicht herausstellen, dass die Exophorie beim Sehen 
in kurzer Entfernung fast immer stark zunimmt. Wir dürfen also 
sagen, dass die Fülle mit Orthophorie beim Sehen in grosser Ent- 
fernung den intensivsten Zusammenhang zeigen zwischen Accommo- 
dation und Konvergenz. 

Auch die Entwicklung des binokularen Sehens hat grossen Ein- 
fluss auf diesen Zusammenhang. 

Von den 43 Emmetropen mit gutem binokularen Sehen und 
Orthophorie haben 28 die Orthophorie behalten beim Sehen in einer 
Entfernung von 60cm; das ist 65°|,. 

Von den 15 Emmetropen mit weniger gutem binokularen Sehen 
und Orthophorie haben nur 2 die Orthophorie behalten beim Sehen 
in einer Entfernung von 60cm; das ist 13°|,. 

Ein gutes binokulares Sehen und ein intensiver Zusammenhang 
zwischen Accommodation und Konvergenz sind also oft verbunden. 
Wo es sich um die Hypermetropen handelt, finden wir bei den un- 
korrigierten Hypermetropen mehr Esophorie beim Sehen in kurzer 
Entfernung als bei den Emmetropen. Die korrigierten Hypermetro- 
pen kommen in dieser Hinsicht den Emmetropen ein wenig mehr 
gleich. ` 

Von den 14 Emmetropen mit Esophorie beim Sehen in grosser 
Entfernung haben 4 die Esophorie behalten beim Sehen in einer Ent- 
fernung von 60cm; das ist 29°). 

Von den 30 NEE Hypermetropen mit Esophorie beim 
Sehen in grosser Entfernung haben 22 die Esophorie behalten beim 
Sehen in einer Entfernung von 60cm; das ist 73°). 

Von den 19 korrigierten Hypermetropen mit Esophorie beim 
Sehen in grosser Entfernung haben 8 die Esophorie behalten beim 
Sehen in einer Entfernung von 60cm; das ist 42%). 

Von den 58 Emmetropen mit Orthophorie beim Sehen in grosser 
Entfernung haben 30 die Orthophorie behalten beim Sehen in einer 
Entfernung von 60cm; das ist 52°). 

Von den 34 unkorrigierten Hypermetropen mit Orthophorie beim 
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Sehen in grosser Entfernung haben 29 die Orthophorie behalten beim 
Sehen in einer Entfernung von 60cm; das ist 85°. 

Von den 45 korrigierten Hypermetropen mit Orthophorie beim 
Sehen in grosser Entfernung haben 25 die Orthophorie behalten beim 
Sehen in einer Entfernung von 60 cm; das ist 56%). 

Es kann uns nicht wundern, dass sogar bei den korrigierten 
Hypermetropen mit Esophorie ein grosser Prozentsatz die Esophorie 
beim Sehen in einer Entfernung von 60cm noch hat. Wenn nänlich 
die Esophorie bedeutend ist, und solcher begegnet man hier, dann 
kann dieselbe viel abnehmen, ehe Orthophorie da ist. Der hohe Prozent- 
satz lässt sich also erklären durch die stärkeren Grade der Esophorie. 

Auch bei den Hypermetropen zeigen die Personen mit Ortho- 
phorie einen stärkeren Zusammenhang zwischen Accommodation und 
Konvergenz als die Personen mit Esophorie (und Exophorie). Der 
Einfluss der Entwicklung des binokularen Sehens ist bei den Hyper- 
metropen weniger deutlich. 

Bei den unkorrigierten Myopen finden wir im allgemeinen eine 
starke Zunahme der Exophorie beim Sehen in kurzer Entfernung, 
was sich wohl erwarten liess, da in vielen Fällen eine Accommoda- 
tion nicht erwünscht ist. Nur die Entfernungsvorstellung hat dann 
einen Einfluss auf die Konvergenz. Bei den 12 unkorrigierten Myopen 
und den 13 korrigierten Myopen mit Esophorie finden wir beim Sehen 
in einer Entfernung von 60 cm jedesmal nur 1 Fall, wo die Esophorie 
erhalten ist. 

Von den 38 unkorrigierten Myopen mit Orthophorie haben beim 
Sehen in einer Entfernung von 60cm 10 die Orthophorie erhalten; 
das ist 26%p. 

Von den 37 korrigierten Myopen mit Orthophorie haben beim 
Sehen in einer Entfernung von 60cm 23 die Orthophorie erhalten; 
das ist 62°. 

Es ist deutlich, dass auch hier bei den Fällen mit Orthophorie 
beim Sehen in grosser Entfernung der Zusammenhang zwischen Ac- 
commodation und Konvergenz am meisten entwickelt ist. 

Der Einfluss des binokularen Sehens auf den Zusammenhang 
zwischen Accommodation und Konvergenz ist bei den Myopen zwar 
nicht so deutlich wie bei den Emmetropen, aber doch wohl einiger- 
massen wahrnehmbar. 

Von den 22 unkorrigierten Myopen mit Orthophorie und gutem 
binokularen Sehen haben 6 beim Sehen in einer Entfernung von 
60cm die Orthophorie erhalten; das ist 2155. 
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Von den 16 unkorrigierten Myopen mit Orthophorie und weniger 
gutem binokularen Sehen haben 4 beim Sehen in einer Entfernung 
von 60cm die Orthophorie behalten; das ist 25?|,. 

Von den 21 korrigierten Myopen mit Orthophorie und gutem 
binokularen Sehen haben 14 beim Sehen in einer Entfernung von 
60cm die Orthophorie behalten; das ist 67. 

Von den 16 korrigierten Myopen mit Orthophorie und weniger 
gutem binokularen Sehen haben 9 beim Sehen in einer Entfernung 
von 60cm die Orthophorie behalten; das ist 56%. 

Fassen wir jetzt die wichtigsten Resultate, welche wir im zweiten 
Teil meiner Arbeit erhalten haben, zusammen, so haben wir das Fol- 
gende feststellen kónnen: 

1. Als relative Ruhelage, sowohl bei Emmetropen wie Ametropen 
mit gutem binokularen Sehen ist Orthophorie oder ein geringer Grad 
von Heterophorie die Regel. 

2. Bei den Emmetropen werden ebensoviele Fálle mit Exophorie 
wie mit Esophorie angetroffen. 

3. Bei den Hypermetropen werden mehr Fälle mit Esophorie, 
bei den Myopen werden mehr Fälle mit Exophorie als bei den Em- 
metropen vorgefunden, obgleich einige Fälle mit einem stärkeren Grade 
von Esophorie auch bei den Myopen vorkommen können. 

4. Bei den Fällen mit mangelhaften binokularen Sehen findet 
man mehrere mit Heterophorie und von einem stärkeren Grade als 
bei den Fällen mit gutem binokularen Sehen. 

5. Ein mangelhaftes binokulares Sehen gibt die Gelegenheit zum 
Entstehen einer Heterophorie; die Hypermetropie disponiert für Eso- 
phorie und die Myopie für Exophorie. 

6. Beim Sehen in kurzer Entfernung nimmt die absolute Konver- 
genz der Augen zu; jedoch die relative Ruhelage verschiebt sich 
mehr in die Richtung der Divergenz, so dass aus Orthophorie Exo- 
phorie und aus Esophorie Orthophorie oder sogar Exophorie wird; 
nur einige Hypermetropen machen eine Ausnahme. 

7. Bei den Emmetropen und Ametropen mit einer Orthophorie 
fiir das Sehen in grosser Entfernung ist der Zusammenhang zwischen 
Accommodation und Konvergenz intensiver als bei denjenigen, welche 
eine Heterophorie fiir das Sehen in grosser Entfernung zeigen. 

8. Bei sehr gutem binokularen Sehen ist der Zusammenhang 
zwischen Accommodation und Konvergenz intensiver als bei denjenigen 
mit weniger gutem binokularen Sehen; diese Tatsache ist besonders 
bei den Emmetropen sehr deutlich nachzuweisen. 
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Da wir durch viele Beobachtungen das tatsiichliche Verhalten 
der Orthophorie und der Heterophorie haben kennen gelernt, sind 
wir jetzt vorbereitet zur Besprechung der Theorie der Orthophorie 
und der Heterophorie. 

Zunächst werden wir uns dem Studium der Orthophorie zuwenden. 
Wir haben gesehen, dass sowohl bei Emmetropen wie bei Ametro- 
pen Orthophorie oder ein sehr leichter Grad von Heterophorie die 
Regel ist. Diese grosse Neigung zur. Orthophorie muss einen anato- 
mischen oder physiologischen Grund haben. Sind es anatomische 
Faktoren, welche die Orthophorie verursachen, dann muss die soge- 
nannte anatomische oder absolute Ruhelage Orthophorie sein. Wie 
ist aber die anatomische Ruhelage? Der Meinung Hansen Gruts und 
Maddox' nach ist das funktionelle Minimum der Konvergenz der 
maximalen binokularen Abduktion (Divergenz) gleich. Eine Konse- 
quenz dieser Regel ist, dass nahezu jeder Mensch eine anatomische 
divergente Ruhelage hat. Ist man aber imstande, die anatomische 
Ruhelage tatsächlich zu finden? Hierzu müssen alle Augenmuskel- 
innervationen ausgeschaltet sein. Dies wird wohl mehr oder weniger 
vollkommen stattfinden nach dem Tode, in tiefer Narkose, im tiefen 
Schlaf, bei doppelseitiger Blindheit. 

Tod. Le Conte schreibt, dass nach dem Tode Divergenz besteht; 
Hansen Grut sagt, dass nach dem Tode divergente Position die 
Regel ist. Eigene Erfahrung fehlt mir. 

Tiefe Narkose. Auch für tiefe Narkose gilt der Meinung eben- 
genannter Autoren nach dasselbe. Ich selber hatte mehrere Male die 
Gelegenheit, eine ziemlich starke Divergenz der Augen in Narkose 
zu observieren. 

Namentlich der starke Grad der Divergenz ist mir und den Um- 
stehenden, die ich hierauf aufmerksam machte, aufgefallen. Ich habe 
einmal einen Strabismus convergens bei einem Kinde unter Narkose 
ganz verschwinden sehen; es war nicht deutlich zu sehen, ob auch hier 
eine leichte Divergenz eintrat. Auch Hansen Grut, Berry, Mad- 
dox und Cl. Worth sahen Strabismus convergens öfters in der 
Narkose verschwinden. 

Nahe verwandt mit der Narkose ist die Betrunkenheit, die nach 
Le Conte eine divergente Position der Augen verursacht. 

Tiefer Schlaf. Le Conte, Rählmann und Hansen Grut 
sagen, dass im tiefen Schlaf oft Divergenz beobachtet wird. 

Doppelseitige Blindheit. Es ist allgemein bekannt, dass bei 
blind gewordenen Augen Divergenz die Regel ist. 
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Eine weniger vollkommene Ausschaltung der nervösen Einflüsse 
findet statt, nachdem das binokulare Sehen längere Zeit aufgehoben 
ist. Als Untersuchungsmethode kann das nicht angewandt werden, 
aber manche pathologische Zustände können mithelfen. So sagt 
Stevens, dass nach einem eine oder zwei Wochen dauernden Ab- 
schluss der Augen oft Divergenz besteht. Dasselbe beobachtete 
v. Graefe bei Katarakt und Maddox bei monokularer Amblyopie. 
Einen Fall, mir von Herrn Prof. Straub mitgeteilt, werde ich hier 
erwähnen: 

H. M. bekam eine Verletzung des Auges, eine Blutung folgte, 
so dass das Sehvermögen zeitweilig verloren war. Bei der Resorption 
des Blutes kehrte das Sehvermögen wieder, aber jetzt bestand gekreuzte 
Diplopie (Divergenz), später verschwand diese Diplopie wieder. 

Aus allem zeigt sich, dass eine absolute Exophorie die anato- 
mische Ruhelage sein muss. 

Vielleicht ist die absolute Exophorie noch viel grösser als das- 
jenige, was wir gewöhnlich als Maximum der Divergenz finden, weil 
die Divergenz in der Narkose von mir viel grösser als 4° geschätzt wurde. 

Ich habe durch Prismen meinen Augen verschiedene Grade von 
Divergenz gegeben und in jedem Falle die Ruhelage bestimmt, um 
dadurch einen annähernden Begriff von der anatomischen Ruhelage 
meiner Augen zu bekommen. 

Ich fing an, ein divergierendes Prisma von 10° vorzusetzen, trug 
das 15 Minuten in die Ferne sehend und bestimmte dann die Ruhe- 
lage; darauf trug ich 15 Minuten ein Prisma von 12° und bestimmte 
wieder die Ruhelage; dann 15 Minuten ein Prisma von 14° usw. 
bis 22°. Die Ruhelage wurde immer bestimmt, nachdem das binoku- 
lare Sehen 15 Sekunden aufgehoben geworden war. Ich bekam hier- 
bei folgende Resultate: 











10° pr. 12° pr. 14° pr. 169 pr.!18° pr. 20° pr.,22° pr. 


Divergenz | 
Exophorie nach der Divergenz|11? ,, |13? ,, 114,50, H6* 5. 1179 3 189 5; 119° 5» 




















Darauf untersuchte ich, wie schnell diese Exophorie von 19? pr. 
wieder verschwand, wenn ich, soviel als móglich war, jede Konvergenz- 
innervation ausschaltete. Deswegen hielt ich die lüngste Zeit die 
Augen geschlossen. Ich blieb !|,Stunde ohne binokulares Sehen und 
bestimmte nach jeden 5 Minuten die Ruhelage. Diese war nach 5 Mi- 
nuten 18°pr. Exophorie und nach 30 Minuten noch immer 18? pr. 
Exophorie, während in den Zwischenräumen nur unbedeutende 
Schwankungen zu konstatieren waren. 


124 C. O. Roelofs 


Die Resultate habe ich in die folgende Kurve vereinigt: 





: d 5 1015 20 25 30min. 
Divergenz beim binokularen Sehen, 


Fig. 9. Graphische Darstellung der Exophorie meiner Augen nach verschiedener 

länger dauernden Divergenz, in Prismagraden ausgedrückt. An der rechten Seite 

der vertikalen schwarzen Linie ist angezeigt die Ruhelage beim monokularen 
Sehen nach einer vorhergehenden Divergenz von 22° pr. 


Sehen wir uns diese Kurve an, so bemerken wir, dass die Linie, 
welche die Divergenz beim binokularen Sehen anzeigt, und die Linie, 
welche die Exophorie anzeigt, einander bei 16° pr. Divergenz schneiden. 
Hieraus wird uns klar, dass die anatomische Ruhelage meiner Augen 
mindestens 16° pr. Exophorie beträgt. Hier ist bei 16°pr. wohl noch 
ein Konvergenztonus, nicht aber ein Divergenztonus möglich. Wenn 
ich nun eine Divergenz von 22°pr. erreicht habe und dann monoku- 
lar sehen bleibe, so geht die Exophorie erst schnell bis 18° pr. zu- 
riick und bleibt dann ziemlich konstant, wenn ich jede Konvergenz- 
innervation vermeide. Auch diese Beobachtung weist auf eine beträcht- 
liche Divergenz der anatomischen Ruhelage hin. 

Die anatomischen Faktoren verursachen Exophorie und nicht Or- 
thophorie. Die Orthophorie muss also einen physiologischen Grund 
haben, d.i. die Orthophorie ist eine Folge einer Konvergenzinnervation. 

Es ist wohl ohne weiteres klar, dass diese Konvergenzinnervation, 
welche die Orthophorie veranlasst, nichts anderes ist als eine Per- 
sistenz der Konvergenz, welche wir beim binokularen Sehen antreffen. 
Wie können wir diese Persistenz der Konvergenz erklären? Ist es 
die Persistenz eines Zustandes, welcher nur in den zentrifugalen 
Teilder Augenmuskelinnervation (Nervenzellen oder Muskeln) während 
des binokularen Sehens bestanden hat, oder können wir eine an- 
nehmbarere Erklärung finden? 

Wenn die Persistenz nur in dem zentrifugalen Teil der Inner- 
vation bestände, dann würde die Konvergenzinnervation fortdauern, 
auch wenn alle Reize, welche sonst eine Konvergenzinnervation ver- 
anlassen können, aufgehoben sind. Wäre ein sglcher peristierender 
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Konvergenztonus sehr gross, so würde man bei einem, der viel in die 
Ferne sieht, stets Orthophorie für die Ferne und Exophorie für die 
Nähe erwarten, und bei demjenigen, der bei seiner Arbeit gewöhnlich 
in kurzer Entfernung fixiert, Orthophorie für die Nähe und Esophorie 
für die Ferne. Wir haben schon gezeigt, dass der Unterschied der 
Heterophorie bei Arbeitern und Studierenden äusserst gering ist, 
obgleich wir doch annehmen müssen, dass die letzteren viel mehr 
Arbeit in der Nähe leisten. Zweitens haben wir gesehen, dass Ortho- 
phorie für die Ferne meistens mit einer grösseren Neigung zur Ortho- 
phorie für das Sehen in der Nähe zusammengeht, und dies findet 
keine Erklärung in einer intensiven Persistenz des Zustandes in dem 
zentrifugalen Teil der Augenmuskelinnervation. Um die Persistenz 
der Konvergenz weiter und genauer kennen zu lernen, habe ich die 
folgende Untersuchung gemacht: Ich bestimmte die Ruhelage nach 
einer Konvergenz von + 46°pr., welche in verschiedener Weise zu- 
stande gekommen war, nämlich: 

I. durch Fusionsneigung 

II. durch Accommodation -1- Fusionsneigung 

III. durch Entfernungsvorstellung -]- Accommodation 

IV. durch Entfernungsvorstellung -- Accommodation -]- Fusions- 
neigung. 

Die Accommodation betrug in der Untersuchung II und IV in 
Übereinstimmung mit der Konvergenz 7 D. Ich behielt die Konver- 
genz 60 Minuten lang und machte jede 10 Minuten eine Ruhelage- 
bestimmung. Als Ausgangsstellung musste stets 3,5°pr. Exophorie 
beim Sehen in die Ferne bestehen. Die Ruhelagebestimmung fand 
immer statt nach 15 Sekunden monokularem Sehen. 

Nach dem 60 Minuten binokularen Sehen blieb ich 30 Minuten 
monokular sehend undmachtejede 5 Minuten eine Ruhelagebestimmung. 

Die Bestimmungen der Ruhelage wurden stets gemacht beim 
Sehen in die Ferne ohne Accommodation. 

I. Ich trage 60 Minuten lang konvergierende Prismen von 46° pr. 
beim Sehen in die Ferne ohne Accommodation. 

Ruhelage nach 10 Minuten 5° pr. Esophorie 


99 LA 20 23 SCH 29 ?* 
» » 30 s Ag 65 
?3 3) 40 » 11,5? pr. ; 

21 99 50 23 12,5 2 „ 3) 
be » 60 „  13°pr. = 


Darauf sehe ich 30 Minuten lang monokular in die Ferne ohne Ac- 
commodation: 


126 C. O. Roelofs 


Ruhelage nach 5 Minuten 6°pr. Esophorie 


99 » 10 » 49 » 2» 

» A 15 2? 29 » ” 
"T M p 
7 » 20 » 0,59? ,, Exophorie 
» » 30 » 1,5? » 9 


II. Ich trage GO Minuten lang konvergierende Prismen von 46? pr. beim 
Sehen in die Ferne und einer Accommodation von 7 D (durch negative Glaser): 
Ruhelage nach 10 Minuten 2° pr. Esophorie 


» » 20 » 3° ,, ” 
p » 30 » 3,5? pr. » 
» » 40 » 4? pr. » 
» 9 50 „ 4° » H 
» » 60 » 4? ,, » 


Darauf sehe ich 30 Minuten lang monokular in die Ferne ohne Ac- 
commodation : 
Ruhelage nach 5 Minuten 1°pr. Exophorie 
5 » 10 e 2,9? pr. e 


0 

» » 15 ” 5 pr. 2) 
0 

” » 20 » 6 ” ” 
€ 0 

» » 25 » T 9 „ 


99 » 30 )» 1,5 S pr. » 


III. Ich fixiere 60 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung 
von 14,3cm mit positiven Gläsern von 7 D: 
Ruhelage nach 10 Minuten 4°pr. Esophorie 


” an 20 » (5 9 » ) » 
» „ 30 „ 4,5 2 pr. » 
H H 40 „ 4,5 x » » 
H » 50 3) o pr. `? 
» » 60 , 5°, » 


Darauf sehe ich 30 Minuten lang monokular in die Ferne ohne Ac- 
commodation : 
Ruhelage nach 5 Minuten 0,5° pr. Exophorie 


” » 10 » 3° pr ” 
`) » 1 5 » 5 9 ?? 2») 
» 29 20 29 6° 7? ?? 
» » 25 » 19, » 
2^ » 30 bP) 7,9 1 pr. » 


IV. Ich fixiere 60 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung 
von 14,3cm ohne Gläser: 
Ruhelage nach 10 Minuten 3,5°pr. Exophorie 


" » 20 »  4°pr. ” 
» 4. 30 y». WP » » 
» » 40 » — 2,9? pr. 3j 
” » 50 , 9,99, » 


EPO 
» » 60 nm 3,9 » » 
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Darauf sehe ich 30 Minuten lang monokular in die Ferne ohne Ac- 
commodation: 
Ruhelage nach 5 Minuten 6° pr. Exophorie 
” ” 10 » 7° » » 
» » 15 » 7,9? pr. l 
d » 20 ” 8° pr. » 
» » 29 » 8,5°pr. yy 
30 GE 


. esophorie 


sch 


exophorie 
A 





5 70 15 20 25 30 35 +0 #5 50 55 60 5 10 15 20 25 30 mir 


Fig. 10. Graphische Darstellung der Änderung der Ruhelage nach einer Konver- 
genz von 46° pr. in verschiedener Weise erhalten: I. Konvergenz durch Fusions- 
neigung; II. Konvergenz durch Accommodation + Fusionsneigung; III. Konver- 
genz durch Entfernungsvorstellung + Fusionsneigung; IV. Konvergenz durch 
Entfernungsvorstellung + Accommodation + Fusionsneigung. An der rechten 
Seite der vertikalen schwarzen Linie ist die Änderung der Ruhelage angezeigt, 
wenn ich nach einer 60 Minuten dauernden Konvergenz von 46° pr. weiter mono- 
kular fixieren bleibe. 


Das Resultat der letzten Untersuchung (IV) fällt auf, da 3,5° pr. 
Exophorie die Ausgangsstellung war; man würde mehr Konvergenz 
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erwarten. Aber die Ruhelage wurde immer bestimmt nach 15 Sekunden, 
wenn also die Konvergenz schon etwas abgenommen hat. Ich war 
freilich gezwungen, solange zu warten, weil ich bisweilen mehrere 
Manipulationen (absetzen negativer Gläser usw.) zu besorgen hatte, 
bevor ich eine Bestimmung machen konnte. Ich finde zwar meistens 
beim Sehen in die Ferne ohne Accommodation auch 3,5°pr., aber 
dann habe ich zuvor nicht in die Ferne gestarrt, sondern gewöhnlich 
gelesen oder geschrieben. Deshalb habe ich auch einmal eine Stunde 
lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 6m fixiert und jede 
10 Minuten die Ruhelage bestimmt, jedesmal nach 15 Sekunden mon- 
okularen Sehens. Hierbei bekam ich folgende Resultate: 


Ruhelage nach 10 Minuten 4,5° pr. Exophorie 
» » 20 ”) 5° » 
39 A3 30 » 5,59 » 9? 
„ 40 » 5,99 ,, 
» H 50 » 6° 
») H 60 29 6° 


H 9 


H » 


Ehe ich die Resultate weiter bespreche, muss ich darauf hin- 
weisen, dass es nicht vollkommen richtig ist, zu sprechen von einer 
Konvergenz von 46?pr., nur durch Fusionsneigung entstanden. Beim 
Vorsetzen eines konvergierenden Prismas von 46° ist an Einfachsehen 
nicht zu denken. Dies ist wohl möglich, wenn wir nach dem Vor- 
setzen des Prismas willkürlich konvergieren, und hat einmal Einfach- 
sehen stattgefunden, so ist das leicht festzuhalten, aber das kann man 
doch nicht eine Konvergenz von 46° durch Fusionsneigung nennen. 
Auch kann man ein Prisma allmählich stärker machen, bis 46° pr. 
Konvergenz eingetreten ist. In beiden Fällen hält die Fusionsneigung 
die Konvergenz allerdings fest. Resümieren wir jetzt die Resultate 
dieser Untersuchung. Es hat sich gezeigt, erstens, dass eine Nach- 
wirkung, eine Persistenz der Konvergenz, da ist, und zweitens, dass 
die Stärke dieser persistierenden Konvergenzinnervation abhängig ist 
von der Ursache, welche im Anfang die Konvergenz veranlasst hat. 
Es ist besonders die Konvergenz durch Fusionsneigung, welche eine 
grosse Anderung der Heterophorie verursacht. In den Fällen, worin 
die Konvergenz meistens durch die Entfernungsvorstellung und die 
Accommodation aufgeregt wird, ist die Persistenz der Konvergenz 
viel geringer; ich glaube sogar feststellen zu können, dass, wo die 
Konvergenz ausschliesslich entsteht durch Entfernungsvorstellung und 
Accommodation, beim Sehen in die Ferne ohne Accommodation keine 
Persistenz der Konvergenz zu konstatieren ist. Auch die folgende 
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Beobachtung weist darauf hin: wenn ich 30 Minuten lang monokular 
einen Gegenstand fixiere in einer Entfernung von 14,3 cm, so nimmt 
die Esophorie hinsichtlich des Parallelismus ab von 22° pr. bis 9° pr. 
(siehe Untersuchung III des ersten Teiles); wenn ich gleich nachher beim 
Sehen in die Ferne ohne Accommodation die Ruhelage bestimme, so 
besteht eine Exophorie von +9°pr.; denselben Erfolg bekomme ich 
nach 30 Minuten monokularen Sehens in die Ferne ohne Accommo- 
dation. Die Konvergenz, im ersten Falle verursacht durch Accommo- 
dation und Entfernungsvorstellung, hat also die Ruhelage beim Sehen 
in die Ferne ohne Accommodation gar nicht beeinflusst: Man kann 
sich denken, dass die Abnahme der Accommodation nebst dem Sehen 
in grössere Entfernung die Divergenz anregt, aber die Tatsache, dass 
im letzten Falle die frühere Konvergenz sich gar nicht mehr bemerken 
lässt, weist doch darauf hin, dass der nachbleibende Konvergenztonus 
nicht besonders bedeutend ist. 

Warum ist denn der nachbleibende Konvergenztonus nach einer 
Konvergenz durch Fusionsneigung so viel erheblicher? Hierfür ist 
meines Erachtens nur eine Erklärung möglich: Bei einer Konvergenz- 
innervation infolge einer Fusionsneigung wird eine Anderung gebracht 
in die bestehenden Associationen einerseits zwischen Entfernungs- 
vorstellung und Konvergenz, anderseits zwischen Accommodation und 
Konvergenz, und es sind diese beiden geänderten Associationen, welche 
die Persistenz der Konvergenz veranlassen. So ist in der Unter- 
suchung II hauptsächlich die Association zwischen Entfernungsvor- 
stellung und Konvergenz geändert; in der Untersuchung III ist haupt- 
sächlich die Association zwischen Accommodation und Konvergenz 
geändert; in der Untersuchung I sind beide Associationen geändert, 
während in der Untersuchung IV keine nennenswerte Anderung der 
beiden Associationen stattgefunden hat. Wie leicht die Association 
zwischen Accommodation und Konvergenz sich ändern lässt, haben . 
wir schon früher gesehen. Dass auch die Association zwischen Lokali- 
sation und Augenmuskelinnervation im allgemeinen sich leicht ändert, 
kann man noch in einer andern Weise deutlich machen. Wenn ich 
vor beide Augen ein Prisma von 8° stelle mit der Basis vertikal 
nach rechts, dann werde ich im Anfang immer links neben die Gegen- 
stände greifen und weisen. Einige Zeit später ist dieser Umstand 
verschwunden. Setze ich die Prismen ab, so werde ich jetzt rechts 
neben die Gegenstände greifen und weisen. Ein Beweis, dass die 
Association zwischen Augenmuskelinnervation und Lokalisation sich 
geändert hat. 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 1. 9 
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Finde ich also fiir meine Augen beim Sehen in die Ferne 
3,5°pr. Exophorie so meine ich, diese Persistenz der Konvergenz sei 
eine Folge der Persistenz einer Association, welche sich gebildet hat 
zwischen Konvergenzinnervation und Sehen ohne Accommodation mit 
der Vorstellung eines Gegenstandes in grosser Entfernung vor den 
Augen. Hiermit stimmt auch, dass ich, nachdem ich einige Zeit die 
Augen geschlossen gehalten habe, sofort nach dem Offnen eine starke 
Exophorie beobachte, die schnell abnimmt, obgleich ich monokular 
sehend bleibe. Auch in diesem Falle gibt also bloss das Sehen, d.h. 
das Sehen in die Ferne ohne Accommodation, eine gewisse Kon- 
vergenzinnervation. Je intensiver die Association der Konvergenzinner- 
vation mit der Accommodationsinnervation und mit der Entfernungs- 
vorstellung ist, desto leichter wird auch eine Orthophorie, nicht nur 
für die Ferne, sondern auch für die Nähe, entstehen. Schon früher 
haben wir bemerkt, dass besonders bei der Orthophorie für die Ferne 
die Association zwischen Konvergenz und Accommodation am deut- 
lichsten darzulegen war. Die Tatsache, dass die Konvergenz als Folge 
der Fusionsneigung, auch nach Aufhebung des binokularen Sehens, 
persistiert, erklärt das Entstehen der Orthophorie, sowie bei den Em- 
metropen als den Ametropen beim Sehen in einer selben Distanz. 
Die Hypothese, dass diese Orthophorisation sich gründet auf eine 
Änderung der ebengenannten Associationen, erklärt uns das Vor- 
kommen der Orthophorie sowohl beim Sehen in die Ferne wie beim 
Sehen in kurzer Distanz. 

Die Association zwischen Accommodation und Konvergenz als 
Ursache der Orthophorie gilt nur für Emmetropen und Hypermetropen 
und einigermassen für schwache Myopen. Bei den starken Myopen, 
die nie accommodieren, lasst sich eine Association zwischen Accom- 
modation und Konvergenz nicht annehmen. 


Die verschiedene Persistenz der Konvergenz in den Unter- 
suchungen I, II, III und IV ist also streng genommen keine Folge 
der verschiedenen Ursachen der Konvergenz, sondern wohl die Folge 
der geänderten Associationen. 


Um einen Begriff zu bekommen, wie gross der Einfluss dieser 
Associationen auf die Ruhelage der Augen ist, habe ich noch folgende 
Untersuchung gemacht, wobei ich mit sphärischen Gläsern und Pris- 
men eine der beiden Associationen oder beide zugleich künstlich ge- 
ändert habe. 


Diese Untersuchung teile ich in zwei Serien. 
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In der ersten Serie besteht Parallelismus der Gesichtslinien. In 
der zweiten ist die Konvergenz 34° pr. 


1. Serie. 


a) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 6m 
binokular fixiert. Nachdem 15 Sekunden die Augen geschlossen gehalten 
sind, wird die Ruhelage bestimmt. Resultat: Exophorie 5,5° pr. 

. b) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 6m 
binokular fixiert. Es werden hierbei negative Gläser von 5 D getragen. 
Nachdem die Gläser weggenommen, und die Augen 15 Sekunden geschlossen 
gehalten sind, wird die Ruhelage bestimmt. Resultat: Exophorie 8,5° pr. 

Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung der Association 
zwischen Accommodationsinnervation und Konvergenzinnervation zustande 
gebracht. 

c) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 20 cm 
binokular fixiert. Es werden hierbei positive Gläser von 5 D und diver- 
gierende Prismen von 34° getragen. Nachdem die Gläser und Prismen 
weggenommen, und die Augen 15 Sekunden geschlossen gehalten sind, wird 
die Ruhelage bestimmt beim Sehen in einer Distanz von 6m. Resultat: 
Exophorie 7,5° pr. 

Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung der Associa- 
tion zwischen Entfernungsvorstellung und Konvergenzinnervation zustande 
gebracht. 

d) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 20 cm 
binokular fixiert. Es werden hierbei divergierende Prismen von 34? ge- 
tragen. Nachdem die Prismen weggenommen, und die Augen 15 Sekunden 
geschlossen gehalten sind, wird die Ruhelage bestimmt beim Sehen in einer 
Distanz von 6 m. Resultat: Exophorie 10° pr. 


Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung gebracht, so- 
wohl in der Association zwischen Accommodationsinnervation und Konver- 
genzinnervation, wie in der Association zwischen Entfernungsvorstellung und 
Konvergenzinnervation. 


2. Serie. 


e) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 20 cm 
binokular fixiert. Nachdem die Augen 15 Sekunden geschlossen gehalten 
sind, wird die Ruhelage bestimmt beim Sehen in einer Distanz von 6 m. 
Resultat: Exophorie 3,5° pr. 

Bei dieser Untersuchung war das gewöhnliche Zusammengehen der 
verschiedenen Funktionen nicht geändert. | 

f) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 20 cm 
binokular fixiert. Es werden hierbei positive Gläser von 5 D getragen. Nach- 
dem die Gläser weggenommen, und die Augen 15 Sekunden geschlossen 
gehalten sind, wird die Ruhelage bestimmt beim Sehen in einer Distanz 
von 6m. Resultat: Esophorie 2° pr. 

Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung der Association 
zwischen Accommodationsinnervation und Konvergenzinnervation zustande 
gebracht. 

9* 
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g) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 6m 
fixiert. Es werden hierbei negative Gläser von 5 D und konvergierende 
Prismen von 34° getragen. Nachdem die Gläser und Prismen weggenommen, 
und die Augen 15 Sekunden geschlossen gehalten sind, wird die Ruhelage 
bestimmt. Resultat: Esophorie 2,5° pr. 

Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung der Asso- 
ciation zwischen Entfernungsvorstellung und Konvergenzinnervation zustande 
gebracht. 

h) 30 Minuten lang einen Gegenstand in einer Entfernung von 6m 
binokular fixiert. Es werden hierbei konvergierende Prismen von 34° ge- 
tragen. Nachdem die Prismen weggenommen, und die Augen 15 Sekunden 
geschlossen gehalten sind, wird die Ruhelage bestimmt. Resultat: Esophorie 
5,5°pr. 

Bei dieser Untersuchung war eine künstliche Änderung gemacht, so- 
wohl in der Association zwischen Accommodationsinnervation und Konver- 
genzinnervation, wie in der Association zwischen Entfernungsvorstellung und 
Konvergenzinnervation. 


Aus der ganzen Untersuchungsreihe geht wieder hervor, dass es 
die beiden mehrgenannten Associationen sind, welche die Ruhelage 
beeinflussen, und dass man nur durch Änderung einer oder beider 
Associationen willkürlich ohne Änderung der vorhergehenden Kon- 
vergenz eine Exophorie oder eine Esophorie hervorbringen kann. Die 
Persistenz der geänderten Association gibt die geänderte Ruhelage. 

In den Untersuchungen b und f hat sich die Association zwischen 
Accommodationsinnervation und Konvergenzinnervation geändert; in- 
folgedessen ist die Ruhelage statt Exophorie 5,5°pr. eine Exophorie 
8,5°pr. und statt Exophorie 3,5? pr. eine Esophorie 2? pr. geworden. 

In den Untersuchungen c und g hat sich die Association zwischen 
Entfernungsvorstellung und Konvergenzinnervation geändert; infolge- 
dessen ist die Ruhelage statt Exophorie 5,5? pr. eine Exophorie 7,5? pr. 
und statt Exophorie 3,5? pr. eine Esophorie 2,5? pr. geworden. 

In den Untersuchungen d und h haben sich beide Associationen 
geündert; infolgedessen ist die Ruhelage statt Exophorie 5,5? pr. eine 
Exophorie 10? pr. und statt Exophorie 3,5? pr. eine Esophorie 5,5? pr. 
geworden. 

Welcher der beiden Associationen der grósste Wert beizulegen 
ist bei der Bestimmung der funktionellen oder physiologischen Ruhe- 
lage, ist für meine Augen nicht klar. Wahrscheinlich werden hierbei 
individuelle Unterschiede bestehen. Wir haben also feststellen kónnen, 
dass die Orthophorie ein Konvergenzzustand ist, und dass die Kon- 
vergenzinnervation eine Folge ist zweier Associationen, welche sich 
wührend des Lebens entwickelt haben. 
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Es ist verständlich, dass diese Associationen desto intensiver sein 
werden, je nachdem die Konvergenz beim binokularen Sehen richtiger 
ist. Die richtige Konvergenz wird wiederum bedingt durch die Stärke 
der Neigung zum binokularen Einfachsehen (Fusionsvermögen). Weil 
das Fusionsvermögen im Zusammenhang steht mit dem Grade des 
binokularen Sehens, ist es deutlich, dass ein sehr gutes binokulares 
Sehen oft verbunden sein wird mit einer kräftigen Association zwischen 
Konvergenzinnervation und Entfernungsvorstellung und zwischen Kon- 
vergenzinnervation und Accommodation und also die Aussicht auf 
Orthophorie sowohl beim Sehen in die Ferne als beim Sehen in 
kurzer Distanz viel grösser sein wird. Eine einigermassen erhebliche 
Heterophorie, verbunden mit gutem binokularen Sehen gehört denn 
auch zu den Seltenheiten. Ist das binokulare Sehen weniger intensiv 
oder mangelhaft entwickelt, so wird das Entstehen der genannten 
Associationen schwieriger, und wächst deshalb die Möglichkeit für 
das Entstehen einer angeblichen Heterophorie. 

Haben wir jetzt die Ursachen der Orthophorie kennen gelernt 
und eine Erklärung gefunden für die Heterophorie bei weniger gutem 
binokularen Sehen, so bleibt uns noch übrig, die Tatsache zu er- 
klären, dass bei Hypermetropie mit mangelhaftem binokularen Sehen 
fast ausschliesslich Esophorie besteht, dagegen bei Myopie mit mangel- 
haftem binokularen Sehen Exophorie öfters vorkommt. 

Wenden wir zuerst der Hypermetropie unsere Aufmerksamkeit 
zu. Würde von den Hypermetropen immer richtig accommodiert und 
konvergiert, dann wäre kein Grund für das Nichtentstehen von Ortho- 
phorie da. Für das Entstehen der Esophorie bei den Hypermetropen 
ist es also nötig, dass sie dann und wann, hinsichtlich der Entfernung 
des Fixationsgegenstandes zu wenig accommodieren oder zu viel kon- 
vergieren. Beides kann bei den Hypermetropen mit mangelhaftem bin- 
okularen Sehen leicht vorkommen. Wenn ein Hypermetrop einen 
Gegenstand in grosser Entfernung scharf sehen will, so muss er stets 
accommodieren. Es ist aber sehr gut möglich, dass diese Accommo- 
dation bei weniger intensiver Fixation öfters fehlt. Dies ist auch 
darum wahrscheinlich, weil wir wissen, dass bei vielen Hypermetropen 
im Dunkelzimmer, wo sie nicht fixieren, die ganze Hypermetropie 
manifest wird, während doch bei den Emmetropen, welche meistens 
bis 2 D latente Hypermetropie besitzen, auch im Dunkelzimmer 
die Hypermetropie fast immer latent bleibt Die unvollkommene 
Accommodation beim Sehen in die Ferne ündert die Association 
zwischen Accommodation und Konvergenz. Diese Anderung der 
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Association kann bei richtiger Accommodation eine Esophorie ver- 
ursachen. | 

Aber auch eine zu starke Konvergenz ist bei den Hypermetropen 
mit weniger gutem binokularen Sehen zu erwarten. Namentlich beim 
Sehen in kurzer Distanz ist eine gute Accommodation meistens von 
grosser Wichtigkeit, aber bei den Hypermetropen ist in diesem Falle 
eine sehr starke Accommodationsinnervation oft erforderlich, so dass 
die Zerstreuungskreise als Reiz zur Accommodation nicht hinreichen. 
Besteht jetzt auch nur einige Association zwischen Accommodation 
und Konvergenz, so wird eine Konvergenzinnervation das Accommo- 
dieren erleichtern können. Je schwächer diese Association ist, desto 
stärker muss die Konvergenzinnervation sein, um einige Dioptrien 
Accommodation hervorgehen zu lassen. Dem Scharfsehen zuliebe kann 
dann das binokulare Sehen vernachlässigt werden zur Erhaltung einer 
genügenden Accommodation mittels der Konvergenzinnervation. Diese 
zu starke Konvergenz hat eine Änderung, sowie der Association zwischen 
Accommodation und Konvergenz als der Association zwischen Ent- 
fernungsvorstellung und Konvergenz zur Folge. Hieraus ist die Eso- 
phorie wieder leicht erklärbar. Ich nehme also bei meiner Erklärung 
nicht an, dass die Accommodationsinnervation eine Konvergenzinner- 
vation hervorbringt, doch wohl, dass dem Scharfsehen zuliebe eine 
Konvergenzinnervation hinzutritt, wodurch das Accommodieren er- 
leichtert wird. Ist die Association zwischen Accommodation und Kon- 
vergenz wirklich, wie ich auseinandergesetzt habe, eine Erfahrungs- 
sache, so ist nur diese Erklärung verständlich. Es muss sich aber 
schon eine gewisse Association zwischen Accommodation und Kon- 
vergenz gebildet haben. 

Hiermit ist eine Erklärung gegeben der Tatsache, dass, obgleich 
die Association zwischen Accommodation und Konvergenz sich sehr 
leicht ändern lässt, und also bei gutem binokularen Sehen Ortho- 
phorie die Regel ist, doch bei den Hypermetropen mit mangelhaftem 
binokularen Sehen meistens Esophorie vorkommt, welche einen be- 
deutenden Grad erreichen kann. 

Was die Myopen anbelangt, so ist die bei ihnen öfters vor- 
kommende Exophorie viel leichter erklärbar. Bei einer einigermassen 
erheblichen Myopie wird fast nie accommodiert. Alle Konvergenz- 
zustände bestehen deshalb ohne Accommodation, woraus hervorgeht, 
dass eine Association zwischen Accommodations- und .Konvergenz- 
innervation sich nicht entwickeln kann. Wiirden wir also dennoch 
Orthophorie finden, so kann nur eine ideale Association zwischen Ent- 
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fernungsvorstellung und Konvergenzinnervation das zustande bringen. 
Weil aber diese Association fast nie so ideal ist, muss das Vorkommen 
von Exophorie bei Myopen wohl die Regel sein. 

Jedoch wird in einigen Füllen ziemlich starke Esophorie bei 
Myopen angetroffen. Auch dies ist nicht ganz unerklärlich. Beim 
Sehen in die Ferne ist die Sehschürfe der Myopen stets schlecht, und 
wird deshalb beim mangelhaften Fusionsvermögen häufig am ersten 
das binokulare Einfachsehen aufgegeben, während beim Sehen in kurzer 
Distanz noch gutes binokulares Sehen besteht. Es kann sich so eine 
Association entwickeln zwischen Sehen ohne Accommodation und einer 
Konvergenz, nötig für das Sehen in kurzer Distanz. Auch war unter 
den 12 Myopen mit Esophorie für die Ferne (untersucht mit dem 
Spiegel von Straub) nur ein einziger, der beim Sehen in einer Ent- 
fernung von 30cm die Esophorie behalten hatte; bei den Hyper- 
metropen dagegen fand ich in einigen Fällen Orthophorie beim Sehen 
in einer Entfernung von 60 cm nebst Esophorie beim Sehen in einer 
Entfernung von 30 cm. 


Resümiere ich nun noch einmal die Auseinandersetzungen und 
Konklusionen von den letzten Seiten des zweiten Teiles, so haben wir: 


1. Die anatomische Ruhelage der Augen fast aller Menschen 
ist Exophorie. 

2. Orthophorie ist die Folge einer Konvergenzinnervation. 

3. Die grosse Neigung für Orthophorie bei Emmetropen und 
Ametropen mit gutem binokularen Sehen ist die Folge der gut ent- 
wickelten Associationen, erstens zwischen Accommodations- und Kon- 
vergenzinnervation und zweitens zwischen Entfernungsvorstellung und 
Konvergenzinnervation. 

4. Diese beiden Associationen, durch die Erfahrung erworben, 
können sich nur bei gutem binokularen Sehen entwickeln. 

5. Bei weniger gutem binokularen Sehen veranlasst Hyper- 
metropie öfters stärkere Esophorie, indem Myopie häufiger Exophorie, 
aber zuweilen Esophorie verursachen kann. 

6. Die Esophorie der Hypermetropen lässt sich in der Weise 
erklären, dass bei der starken Accommodation, welche das Scharf- 
sehen bedarf, die Konvergenz mithilft, was möglich ist, wenn sich 
nur einige Association, wie gering auch, zwischen Accommodation und 
Konvergenz gebildet hat. 

7. Die Exophorie der Myopen lässt sich erklären durch das Aus- 
bleiben einer Association zwischen Accommodation und Konvergenz. 
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Wird das binokulare Sehen aufgehoben, so kann die Entfernungs- 
vorstellung wohl eine Konvergenzinnervation verursachen, aber für die 
Accommodation ist die Hilfe der Konvergenz nicht nötig. 

8. Die Esophorie der Myopen lässt sich erklären durch das Auf- 
geben des binokularen Sehens in die Ferne wegen der schlechten 
Sehschärfe, indem beim Sehen in kurzer Distanz das binokulare Sehen 
behalten bleibt, weshalb sich eine Association entwickelt zwischen dem 
Wahrnehmen von Netzhautreizen und einem gewissen Grad von Kon- 
vergenz. 

Obgleich in meiner Arbeit von dem Schielen nur vorübergehend 
die Rede gewesen ist, so sind doch die mitgeteilten Untersuchungen’ 
und die physiologischen Schlüsse für die Theorie des Schielens nicht 
ohne Bedeutung. Strabismus divergens und Exophorie, Strabismus 
convergens und Esophorie haben eine grosse Ähnlichkeit; und also 
hoffe ich auch für die Kenntnis der Ätiologie des Schielens einen 
Beitrag geliefert zu haben. 


[Aus dem I. Anatomischen Institut der Universität Budapest. 
(Vorstand: Hofrat Prof. Dr. M. v. Lenhossék.)) 


Der Canalis hyaloideus im Auge des Sehweines. 


Von 
Albert v. Szent-Györgyi. 


Mit 4 Figuren im Text. 


Der von Stilling(la u. b) im Jahre 1868 im Auge verschie- 
dener Säuger beschriebene und seitdem vielfach bestätigte Canalis 
hyaloidus erfreute sich allgemeiner Anerkennung, bis Wolfrum (2) 
im Jahre 1907 mit der bestimmten Behauptung hervortrat, dass dieser 
Kanal nicht existiert oder zumindest nicht als konstant anzuerkennen 
ist Wolfrums Ausserung rief von mehreren Seiten Widerspruch 
hervor; so sind namentlich Schaaff(3) und Bribach(4) sehr ent- 
schieden für das stindige Vorkommen des Kanales bei den von ihnen 
untersuchten Sáugetieren (Schwein, Rind und Schaf) eingetreten, und 
auch der Entdecker des Kanales, Stilling(5) selbst, hat im gleichen 
Sinne das Wort ergriffen!) 

Bisher bewegte sich die Frage ausschliesslich auf makroskopischem 
Gebiet. Insbesondere bestand die Methodik der Untersuchung in allen 
Fällen in dem Auftröpfeln von Farbstofflösungen auf die hintere 
Fläche oder Schnittfläche des Glaskörpers, sowie in der Injektion ge- 
färbter Flüssigkeiten in den Glaskörper vom Sehnerv her. Hierbei 
zeigte sich, dass die Lösung leichter in den axialen Teil des Glas- 
körpers eindringt, oft bis zur hinteren Fläche der Linse hin, woraus 
dann auf die Existenz des Kanales geschlossen wurde. Mit dieser 
Methodik wurde der Kanal von Stilling entdeckt, derselben bedienten 


1) Schon früher — im Jahre 1902 — hatte Cirincione die Ansicht aus- 
gesprochen, dass der Kanal keine konstante Bildung sei. (Tratto jaloideo persi- 
stente. La Clinica Oculistica. Agosto 1902. p. 1009.) Doch scheint es sich hier 
weniger um eine positive Behauptung, als vielmehr nur um eine Vermutung zu 
handeln. 
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sich alle Forscher, von denen bisher Ausserungen über die Frage 
nach der Existenz oder Nichtexistenz des Kanales vorliegen. 

Dass der nächstliegende Weg, nämlich der der direkten mikrosko- 
pischen Untersuchung des Glaskörpers auf den Kanal hin bisher nicht 
oder kaum betreten wurde, liegt an den technischen Schwierigkeiten, 
die sich einer mikroskopischen Darstellung des Glaskörpers bei Säuge- 
tieren und dem Menschen in situ und ohne nennenswerte Schrump- 
fungen entgegenstellen. Es scheint, dass es bisher niemand gelungen 
ist, aus dem Auge eines grösseren Säugetieres oder des Menschen 
mikroskopische Präparate herzustellen, die den Glaskörper in seiner 
natürlichen Ausdehnung und Struktur, ohne Defekte und Schrumpfungen, 
den Hohlraum des Auges vollkommen ausfüllend, zeigen. 

Durch eine besondere Methodik ist es mir gelungen, dieser tech- 
nischen Schwierigkeiten Herr zu werden und Präparate zu erhalten, 
die bezüglich des Glaskörpers dem ebengenannten Desiderat nahe- 
kommen. Das Verfahren soll an einer andern Stelle ausführlich mit- 
geteilt werden. 

Als erstes Ergebnis der mit der neuen Methode vorgenommenen 
Forschungen möchte ich hier die Befunde bezüglich des Canalis hy- 
aloideus mitteilen, und zwar beziehen sich meine Beobachtungen auf 
das Auge des Schweines. Ich habe mich aus dem Grunde zunächst 
dieses Materiales bedient, weil in den bisherigen Untersuchungen über 
den Kanal grösstenteils das Schweinsauge als hauptsächlichstes Unter- 
suchungsobjekt benutzt wurde. Leider stand mir vom Menschen bis- 
her noch kein entsprechend frisches Material zur Verfügung. 

Das Ergebnis meiner Untersuchungen ist, dass in allen von 
mir untersuchten Schweinsaugen der Kanal als eine beson- 
dere Bildung des Glaskörpers vorhanden war, mit beson- 
deren Struktur- und Formeigentümlichkeiten. Allerdings 
handelte es sich niemals um einen wirklichen offenen Ka- 
nal, sondern stetsnur um einen lockerer strukturierten, aber 
nach aussen ziemlich scharf abgegrenzten axialen Abschnitt 
des Glaskörpers, einen „Tractus hyaloideus corporis vitrei*. 
In dieser Form ist der Kanal als konstant zu bezeichnen — er fand 
sich in allen 25 Fällen —; auch ist die Vermutung, dass es sich um 
eine vergängliche jugendliche Bildung handelt, von der Hand zu weisen, 
da die untersuchten Augen ausnahmslos vollkommen erwachsenen 
Tieren angehürten!). 


1) Nach den gepflogenen Erkundigungen werden die Tiere der hiesigen 
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Der Kanal (Fig. 1) beginnt am Sehnervenkopf!) und ist zunächst 
schmäler als die Papille. Sehr bald erweitert er sich aber und bildet 
eine förmliche Ampulle, deren grösster, etwa 2—2,5 mm betragender 
Durchmesser sich ungefähr 1,5 mm vor der Papille befindet. Die Am- 
pulle ist nicht kugelförmig, sondern etwas asymmetrisch gebaut. Die 





Fig. 1. Canalis hyaloideus des Schweinsauges. Horizontalschnitt. 
Schematisches Übersichtsbild. 


nasale Seite ist im grösseren Teil der Fälle stärker konvex als die 
temporale: ja letztere stellt sich oft geradlinig oder gar konkav dar. 
Diese asymmetrische Gestalt ist besonders an Horizontalschnitten des 


Schlachtbank, aus der ich mein Material bezog, zumeist im Alter von 2 Jahren 
zugeführt. 

1) In einem einzigen von 25 Fällen erschien der Anfang des Kanales ein 
wenig medianwärts von der Papille verschoben, so dass der Kanal die Papille 
nur mit seinem Rande berührte. 
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Auges wahrzunehmen; an senkrechten Durchschnitten ist sie nicht so 
ausgesprochen. 

Jenseits der Ampulle verdünnt sich der Kanal allmählich. Seine 
engste Stelle erreicht er an einer Stelle, die sich ungefähr 2 mm hinter 
der Linse befindet; hier beträgt sein Durchmesser weniger als 1 mm. 
Von diesem Isthmus bis zur Linse erfährt der Kanal eine trichter- 
förmige Erweiterung, anfangs mit gerade verlaufenden, später mit 
konkav nach aussen ausbiegenden Rändern. Die Weite des Kanales 
beträgt schliesslich dicht hinter der Linse mehr als 2 mm. 

Hervorzuheben ist, dass sich in der Weite des Kanales und 
seiner einzelnen Abschnitte betrüchtliche individuelle Schwankungen 
zeigen. Manchmal verdünnt sich der Kanal stellenweise zu einem ganz 
feinen Spalt. 

Die Richtung des Kanales lisst sich durch eine Linie kennzeichnen, 
die, vom Sehnervenkopf ausgehend, die Linse an einer Stelle erreicht, 
die sich nasalwärts vom hinteren Linsenpol befindet. Bribach gibt 
als diese Stelle die Mitte zwischen hinterem Linsenpol und nasaler 
Seite des Linsenäquators an. Nach meinen Befunden liegt sie nicht so 
nasal, ja ich kann selbst Schaaff nicht ganz Recht geben, der als 
den vorderen Endpunkt der Kanalachse die Grenze zwischen nasalem 
und mittlerem Drittel der hinteren Konvexität der Linse bezeichnet; 
nach meinen Befunden liegt diese Stelle dem hinteren Pol etwas 
mehr genähert. 

Selten ist die Verlaufsrichtung des Kanales ganz geradlinig. 
Gleich von Anfang an kann er eine nach der einen oder andern 
Seite abweichende Richtung einschlagen, um erst später, im engeren 
Mittelstück in die ihr normal zukommende Richtung einzulenken. Die 
winklige Biegung des Kanales kann einen verschiedenen Grad er- 
reichen, besonders gross ist die Ablenkung aber niemals. Das in 
Fig. 1 dargestellte Verhalten dürfte den häufigsten Fall vergegenwär- 
tigen. Bei der Beurteilung dieser Richtungsanomalien ist aber auch 
die Möglichkeit einer Beeinflussung durch die Reagenzien, speziell 
durch die Fixierung nicht ganz von der Hand zu weisen. 

In einigen Fällen schien der Kanal die hintere Linsenfläche gar 
nicht zu erreichen, sondern endete schon früher abgerundet, an seinem 
Ende durch die Grenzmembran abgeschlossen. Ohne hierfür bestimmte 
Anhaltspunkte zu haben, möchte ich die Vermutung aussprechen, dass 
es sich hier um einen normalen Involutionsvorgang, um eine Alters- 
erscheinung handelt. Die Rückbildung des Kanales würde demnach an 
seinem lentikulären Ende beginnen und von hier rückwärts fortschreiten. 
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Die Abgrenzung des Kanales nach aussen zeigt von Fall zu 
Fall und auch von Stelle zu Stelle einen verschiedenen Grad. Dass 
eine solche Abgrenzung iiberhaupt vorhanden sein muss, ging schon 
aus den bisherigen Eintröpflungs- und Injektionsversuchen hervor. 





Fig. 2. Canalis hyaloideus und Umgebung, aus dem mittleren Bereich des Kanales. 
Mittelstarke Vergrösserung. 


Die histologischen Bilder geben den aus diesen Versuchen abgeleiteten 
Folgerungen eine sichere anatomische Unterlage. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle grenzt sich der Kanal 
nach aussen durch eine Verdichtungshaut des Glaskörpers ab, ähnlich 
derjenigen, die den Glaskörper als „vordere Verdichtungsmembran“ 
nach dem Gebiet der Zonula und des Ciliarkórpers hin abschliesst. 
Hier wie dort handelt es sich um eine kutikuläre Umgestaltung der 
fibrillären Substanz des Glaskörpers durch Verdickung und enge Zu- 
sammendrängung der Glaskörperfibrillen und durch Auftreten einer 


t 
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erstarrten Zwischensubstanz zwischen ihnen. Inwieweit letztere eben- 
falls nur aus Fibrillen besteht, die hier bis zur homogenen Beschaffen- 
heit zusammengedrängt und verklebt sind, lässt sich nicht feststellen. 
Die Grenzhaut dürfte dieselbe Entstehungsweise haben, wie sie 
v. Lenhossek (6) für die vordere Verdichtungsmembran im Auge des 
Hühnchens beschrieben hat. Danach kann man bei der Bildung der 
Membran folgende Stufen unterscheiden: 1. Verdickung, parallele und 
dichtere Anordnung der Fibrillen, 2. Zusammenschluss der Fibrillen 
zu mehreren hintereinander liegenden Membranen, 3. Verklebung dieser 
Membranen zur einheitlichen Haut. 

Die Grenzschicht des Hyaloidkanales lässt die volle Ausgestal- 
tung im Sinne dieses Entwicklungsganges nicht oder nur an einzelnen 
Stellen erkennen. Sie erreicht zumeist nur das Stadium 2., das heisst 
eine Zusammensetzung aus mehreren nebeneinander gelegenen, ausser- 
ordentlich feinen membranartigen Verdichtungen; zur Bildung einer 
nach beiden Seiten scharf abgegrenzten einheitlichen richtigen Kuti- 
kularhaut kommt es nur hier und da. Das Bild, das man an den 
Meridionalschnitten des Auges bei stärkeren Vergrösserungen von der 
Grenzschicht erhält, besteht fast überall aus feinen parallelen, in der 
Längsrichtung des Kanales verlaufenden Linien: den Durchschnitten 
ausserordentlich feiner Membranellen. Nach dem Kanal zu ist die 
Abgrenzung der Grenzschicht ziemlich scharf, nach aussen weniger, 
indem die äussersten Membranen oft ohne scharfe Grenze in die fi- 
brilläre Struktur des Glaskörpers übergehen. Besonders ist dies be- 
züglich gewisser stärkerer Fasern des Glaskörpers der Fall, die ven 
aussen unter rechtem oder schiefem Winkel an die Grenzhaut heran- 
treten und unmittelbar in ihre Membranellen umzubiegen scheinen. 

Am deutlichsten ausgesprochen ist die Grenzmembran im Bereich 
der Ampulle und des davor gelegenen „Isthmus“. Schwächer ist sie 
am Anfangsteil des Kanales, wo sie vielfach nur durch etwas stärkere, 
longitudinal verlaufende, sich nicht zu einer Membran verdichtende 
Fibrillen dargestellt wird. Die schwiichste Partie der Wandung be- 
findet sich vorn, im vorderen, trichterférmig erweiterten Teil des 
Kanales; hier ist eigentlich gar keine Wandung vorhanden, und die 
Möglichkeit einer Abgrenzung des Kanales nach dem übrigen Glaskörper 
hin beruht bloss auf der verschiedenen Dichtigkeit der beiden Gewebe. 

Wo die Membran am ausgesprochensten ist, beträgt ihre Dicke 
0,02—0,05 mm. 

Aus dem histologischen Bilde folgt, dassdie Grenzschicht des Kanales 
nicht als zusammenhängende richtige Kanalwandung aufgefasst werden 
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kann, die das Durchtreten eines Flüssigkeitsstromes alsolut unmöglich 
macht, wohl aber als eine Vorrichtung, die immerhin ein gewisses Hin- 
dernis der Cirkulation des Humor vitreus in den Weg legen muss. 

In Fig. 2 sieht man, dass, bei mittelstarker Vergrösserung be- 
trachtet, der Verlauf der Grenzschicht kein streng geradliniger ist, 
sondern dass vielfach zackige Vorsprünge und ähnliche Unregelmässig- 
keiten ihres Verlaufes vorhanden sind. Hier scheint mir kein Kunst- 
produkt, sondern etwas Präformiertes vorzuliegen. 





Fig. 3. Glaskörperstruktur des Canalis hyaloideus. Die feinen Körnchen an den 
Fasern und ebenso die stärkeren Knotenpunkte sind als Kunstprodukte (Gerinnsel) 
aufzufassen. Hartnack Hom. Immers. !/,.. Okul. 4. 

Schon eingangs habe ich hervorgehoben, dass man von einem 
eigentlichen Kanal im Sinne eines mit einem Lumen versehenen Ge- 
bildes nicht sprechen kann, indem der Tractus hyaloideus in seiner 
ganzen Ausdehnung von Glaskörpergewebe ausgefüllt ist. Dieses Ge- 
webe (Fig. 3) unterscheidet sich aber von der sonstigen Glaskórper- 
struktur (Fig. 4) sehr ausgesprochen durch die gróbere Beschaffenheit 
der Fibrillen und vor allem durch die sehr lockere Anordnung des 
durch die Fibrillen gebildeten Geflechtes. Diese Besonderheit prägt 
sich schon bei schwachen Vergrösserungen sehr ausgesprochen aus 
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durch die helle Färbung des Kanales gegenüber der viel dunkleren 
des eigentlichen Glaskörpers. 

Innerhalb des Kanales lassen sich sehr oft etwas dichtere und 
lockerere Gebiete unterscheiden. In der Ampulle zeichnet sich der 
zentrale Teil durch besonders lockere, weitmaschige Beschaffenheit aus. 
Unmittelbar vor der Papille weist der Anfangsteil des Kanales einen 
etwas dichteren Bau auf. Im vordersten trichterförmigen Abschnitt 
des Kanales verfeinert und verdichtet sich die fibrilläre Struktur des 






JA Y Ié 
» N 
PNL EA AR K SCH 
E E 
d (V « LIA 









Fig. 4. Fibrilläre Glaskürperstruktur ausserhalb des Kanales. Viel dichterer Bau 
des Glaskörpers. Vergrösserung wie in Fig. 3. 

Kanales allmählich und kommt der Struktur des gewöhnlichen Glas- 

körpergewebes etwas näher, immerhin begegnet aber auch ohne die 

Gegenwart einer besonderen Grenzschicht die Abgrenzung des Kanales 

nach aussen auch hier keiner Schwierigkeit. 

Das lockere Maschenwerk des Kanalinhaltes ist nicht überall ein 
ungeordnetes. Vielfach treten innerhalb des Geflechtes longitudinale 
Züge hervor, besonders in den peripherischen Gebieten des Kanales; 
dicht hinter der Linse lässt sich oft ein Fasersystem nachweisen, das 
mit der hinteren Linsenoberfläche parallel verläuft. In manchen Fällen 
fehlt jede Regelmässigkeit in der Anordnung des Fibrillengerüstes inner- 
halb des Tractus hyaloideus. Die randständigen Fibrillen hängen stets 
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mit der Grenzmembran, die hintersten mit der Sehnervpapille, die 
vordersten mit der hinteren Linsenkapsel unmittelbar zusammen. 

Beim Schweine begegnen wir sehr häufig obliterierten Resten der 
Arteria hyaloidea, seltener in der Nähe der Papille, häufiger weiter vorn, 
manchmal bis in die Nähe der Linse reichend. Sie stellen sich als lumen- 
lose, gestreckt oder geschlängelt verlaufende Fäden dar, die auf die An- 
ordnung der Glaskörperfibrillen des Kanales ganz ohne Einfluss bleiben. 

Die Angabe Wolfrums, dass ein Canalis hyaloideus nur im 
Falle einer Arteria hyaloidea persistens besteht, habe ich nicht be- 
stätigt gefunden. Der Kanal ist konstant vorhanden, während Reste 
der Arteria hyaloidea nur in einem Teil der Fälle nachgewiesen werden 
können. Es wäre auch nicht einzusehen, wie diese unscheinbaren Reste 
des einstmals so mächtigen Gefässes, die den Namen Arteria hyaloidea 
persistens überhaupt nicht verdienen, auf das Erhaltenbleiben des 
so weiten anschnlichen Kanales von Einfluss sein könnten. 

Zum Schlusse möchte ich nur kurz erwähnen, dass ich mich 
von der Existenz eines ganz ähnlich beschaffenen Canalis hyaloideus 
auch beim Meerschweinchen, Kaninchen, Eichhörnchen und Rind, so- 
wie auch bei der Maus überzeugt habe. Bei den Amphibien (Anura 
und Uredela) fand er sich nirgends vor, von den Reptilien vermisste 
ich ihn bei den Eidechsen und den Schlangen, konnte aber sein Vor- 
handensein bei der Schildkröte feststellen. 
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[Aus dem histolog. Laboratorium der Augenklinik des Hofrates Prof. E. Fuchs 
in Wien.) 


Über chronisch-entzündliche Geschwulstbildungen der 
Orbita. 


Von 
Prof. Dr. J. Meller. 


Mit Taf. III, Fig. 1—4. 


Während akute Entzündungen im Bereiche des Orbitalgewebes 
so unverkennbare Veränderungen setzen, dass deren klinische Diagnose 
fast immer in jeder Beziehung klargestellt werden kann, können 
chronische entzündliche Vorgänge in der Orbita dadurch, dass die 
Geschwulst ohne die für eine Entzündung charakteristischen Symptome 
sich entwickelt, solche klinische Erscheinungen darbieten, dass derzeit 
eine Fehldiagnose auf primäre Neubildung gelegentlich unvermeidlich 
ist — ein Irrtum, der mit Rücksicht auf die therapeutischen Kon- 
sequenzen schwerstwiegende Bedeutung hat. 

Durch die in der zweiten Auflage des Handbuches von Graefe- 
Saemisch erschienene, von Birch-Hirschfeld bearbeitete Mono- 
graphie über die Orbitalerkrankungen bin ich der Arbeit enthoben, 
über die bisher bekannten Fälle dieser Art zu berichten. Birch- 
Hirschfeld hat mit grosser Sorgfalt alles hierhergehörige Material 
zusammengetragen und nach Möglichkeit gesichtet. Er behandelt diese 
Gruppe von Orbitalerkrankungen unter dem Titel: „Die entzündlichen 
Pseudotumoren der Orbita“, worunter er nur jene Affektionen ver- 
standen haben will, die klinisch als Orbitaltumoren imponieren, die 
sich aber nach Verlauf (Rückbildung spontan oder auf interne Me- 
dikation) und anatomischer Grundlage weder als echte Tumoren er- 
welsen, noch in die bekannten Formen der Orbitalentzündung ein- 
reihen lassen. Von dieser strengen Auffassung aus bin ich eigentlich 
nicht berechtigt, alle Fülle, von denen ich hier berichten will, unter 
diesem Titel zu besprechen, da die histologische Untersuchung wenigstens 
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in mehreren meiner Fälle eine Einreihung in bekannte Formen der 
Orbitalentzündung ermöglichte. 

Birch-Hirschfeld teilt die betreffenden Fälle in drei Gruppen 
und rechnet zur ersten Gruppe dieser entzündlichen Pseudotumoren 
jene, welche nur klinisch beobachtet wurden; er sagt, dass die Zahl 
derjenigen Fälle, die wir aus Mangel einer bestimmten Diagnose unter 
der unbefriedigenden Bezeichnung der Pseudotumoren zusammenfassen 
müssen, um so kleiner wird, „je genauer wir untersuchen, je länger 
wir beobachten, je reicher sich unsere diagnostischen Hilfsmittel ge- 
stalten“. Das wäre vielleicht auch bei einer Reihe meiner Fälle mög- 
lich gewesen. So fehlt bei fast allen z. B. eine Angabe über die 
Wassermannsche Serumreaktion. Aber sie stammen eben aus einer 
Zeit, wo man diese Reaktion noch nicht kannte. Ich habe die Fälle 
schon vor langem zusammengestellt und bin nur aus Mangel an Zeit 
nicht dazu gekommen, sie früher zu veróffentlichen. Ich vermeide da- 
her, um jedes Missverständnis auszuschliessen, im weiteren den Aus- 
druck „Pseudotumoren“ und bespreche demgemäss im folgenden solche 
Fälle, welche klinisch als Neubildungen imponierten, bei der anato- 
mischen Untersuchung aber sich als Geschwulstbildung auf chronisch 
entzündlicher Basis herausstellten. Ich verfüge über neun solcher Fälle, 
die ich teils in der Sammlung der Klinik meines Chefs, Hofrat Fuchs, 
vorgefunden, teils selbst während meiner Assistentenzeit auf der ge- 
nannten Klinik beobachtet habe. Wenn ich also damit auch nichts 
wesentlich Neues bringe, so dürften die Fälle doch für jeden Augen- 
arzt nicht ohne Interesse sein, weil sie zeigen, welch’ bedauerlichen 
Irrtümern wir gerade in der Diagnose von Orbitaltumoren nicht gar 
zu selten ausgesetzt sein können, und dazu auffordern, vor radikalen 
operativen Eingriffen, namentlich dann, wenn dabei ein sehfähiges 
Auge geopfert werden soll, sich unbedingte Gewissheit zu verschaffen, 
ob wir es wirklich mit einem bösartigen Neugebilde oder mit einer 
entzündlichen Geschwulst zu tun haben. 


Fall I. 
L. W., 53 jähriger Mann. 


Anamnese vom 19. XI. 03. Vor 2 Jahren litt der Patient im Herbst 
an starkem Tränenfluss, besonders des rechten Auges; voriges Jahr wieder 
im Herbst an starken Kopfschmerzen reclıterseits. Dieselben dauerten 5 bis 
6 Wochen. Seit 2 Monaten ist der Tränenfluss wieder aufgetreten im Verein 
mit den rechtsseitigen Kopfschmerzen, welche ihm oft den Schlaf unmög- 
lich machen. 

Seit 6 Wochen tritt das rechte Auge immer mehr hervor. Doppelt- 

10* 
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sehen beim Blick nach links besteht seit derselben Zeit. Seit 3 Wochen 
bemerkt er die Geschwulst nach innen vom Bulbus. 

Vor 32 Jahren hatte sich der Patient das linke Knie verletzt, worauf 
eine 3 wöchentliche Entzündung eintrat. 

Der Patient soll Syphilis nie gehabt haben. Von 11 Kindern sind 7 
im ersten Monate nach der Geburt gestorben. Auch hat seine Frau einmal 
abortiert. 

Allg. Befund. Artheritis deformans genus sin. Keine Anhaltspunkte 
fir Lues. Sonstiger Befund normal. 

Stat. praes. R.A. Lider etwas geschwollen, insbesondere das Oberlid 
in seiner nasalen Hälfte, woselbst die Haut auch gerötet ist. Der Bulbus 
ist um 2, em nach vorn und um ungefähr 1 cm nach aussen verlagert. 
Die Beweglichkeit nach allen Seiten eingeschräukt, am stärksten nach der 
Nasenseite. Dementsprechend Doppelbilder beim Blick nach links. 

Sämtliche Teile des Auges selbst normal. 

Im inneren oberen Quadranten der Orbita füllt man einen sehr harten, 
gegen die Orbitalwand nicht verschieblichen Tumor, dessen vorderes Ende 
abgerundet, vom ÖOrbitalrand durch eine seichte Einsenkung entfernt ist. 
Seine untere Begrenzung liegt in der Gegend des Ligamentum canthi int.; 
nach rückwärts setzt er sich dicker werdend fort, ohne dass sein Ende tast- 
bar wäre. Der Tumor ist auf Druck nicht schmerzhaft. 

Visus. R. ^. Astig. 2D g.d. R. cyl. b. n. 

L. 91, Astig. 2D g.d.R. + 1", eyl.b.n. 

Fundus. B. Normal. 

Bei der Operation am 21. XI. (Incision entlang dem Tumor und dem 
inneren Orbitalrande) erwies sich der Tumor als nieht eingekapselt in Form 
einer Platte, die einerseits bis zum Foramen opticum, anderseits bis zum 
Orbitalrand reichte, das Gewebe der Orbita infiltrierend. Es wurde daher 
der Tumor samt dem Gewebe der inneren Hälfte der Orbita (mit Aus- 
nahme des Bulbus) herausgenommen, wobei auch ein Stück des Opticus 
reseciert werden musste. Es wurde also die Exenteration der inneren Hälfte 
der Orbita mit Zurücklassung des Bulbus vorgenommen. 

Wenige Tage nachher begann sich die Hornhaut zu infiltrieren und 
in kurzer Zeit eitrig zu zerfallen. 

Als am 11. XII. der Patient entlassen wurde, fand man die Lider 
etwas eingesunken, das obere Lid bewegungslos herablängend. Entsprechend 
der Incision eine Narbe, welche im inneren Lidwinkel eine erbsengrosse 
Öffnung zeigte mit granulierenden Rändern, durch welche man in einen un- 
gefähr 4 em tiefen Gang gelangen konnte. Die Umgebung dieser Fistel, so- 
wie des oberen und unteren Orbitalrandes fühlte sich hart an. Das Auge 
war in Schrumpfung begriffen. 

Am 6. IV. 06 kam der Patient wieder auf die Klinik und machte 
folgende Angaben: Die Wunde sei bald nach seiner Entlassung geheilt, und 
er hätte weiter keine Beschwerden gehabt. Erst seit den letzten 14 Tagen 
seien wieder starke Kopfschmerzen aufgetreten, und zugleich habe sich das 
Sehvermögen des linken Auges rapid verschlechtert. 

Allg. Befund. Nasenbefund (Klinik Chiari) mit Ausnahme einer De- 
viatio septi normal. 
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Int. Befund (Klinik Neusser) vóllig negativ. Blutbefund, Nervenbefund 
normal. Für Lues keine Erscheinungen nachzuweisen. 

Augenbefund. R. A. Die Lider sind tief in die Orbita eingesunken, 
viel tiefer als nach einer Enucleation. Der Bindehautsack sehr tief, die 
Bindehaut normal. Vom Bulbus ist nur ein erbsengrosser Stumpf vorhanden. 
Die Tiefe der Orbita ist ausgefüllt von einem brettharten Narbengewebe. 

L. A. Lider, Bindehaut, vorderer Abschnitt des Bulbus normal. Kein 
Exophthalmus. Beweglichkeit des Auges scheint normal zu sein. Allerdings 
bleibt der äussere Hornbautrand bei maximaler Abduction fast 2 mm vom 
Canthus ext. entfernt. Die Breite der Lidspalte beim Blick geradeaus beträgt 
in der Mitte 8 mm. Weder am Orbitaleingange, noch in der Orbita selbst 
ist etwas Pathologisches zu tasten. Bei Blickbewegungen hat der Patient 
angeblich Spannung und Druckgefühl, aber keine Schmerzen. Tränendrüse 
und Parotis nicht vergrössert. 

Visus. L. Fingerzühlen in !|,m. Das Gesichtsfeld zeigt ein zentrales 
Skotom, das sich vom Fixationspunkt weit nach unten erstreckt. 

Fundus: Neuritis: Grenzen der Papille sehr verwaschen, auf der Pa- 
pille streifenfórmige Blutungen und weisse Exsudatfleckchen. Venen stürker 
gefüllt als normal. Netzhaut schon in nächster Nähe der Papille normal, 
insbesondere auch die Gegend der Macula..Schwellung der Papille: 21, D. 

Ther. Einreibungskur 4,0 Ung. ein. pro die. 

Schon am 19. IV. hatte sich das Sehvermógen auf Fingerzühlen in 
1!',m gehoben. 

Am 29. IV. war die Schwellung der Papille schon sehr unbedeutend, 


das zentrale Skotom verschwunden und nur noch eine wesentliche Ein- ` 


schränkung des Gesichtsfeldes von unten nachweisbar. Sehvermógen *|,,. 

Als der Patient am 21. V. die Klinik verliess, war mit Ausnahme 
einer leichten Verschwommenheit der Grenzen und stürkeren Füllung der 
Venen die Papille normal. Hämorrhagien und weisse Fleckchen verschwunden. 
Das Sehvermögen 9|,? Der Patient ist seither gesund. 


Histologischer Befund. 


Ein grosser Teil des Orbitalgewebes ist durch das Infiltrat entweder 
gänzlich oder fast vollständig ersetzt. So sieht man in den Schnitten grosse 
Bezirke, wo von dem ursprünglichen Orbitalgewebe nichts mehr vorhanden 
ist, andere, wo noch einzelne Reste zu erkennen sind. Die Infiltration er- 
streckt sich ohne Auswahl auf die verschiedenen Gewebsteile der Orbita: 
Muskelgewebe ist ebenso davon ergriffen wie das Fettgewebe. Drei Stadien 
der Erkrankung sind zu beschreiben: die frische Infiltration, die Nekrose 
des Infiltrates und die bindegewebige Umwandlung desselben. 

1. Das Infiltrat. Zum Studium desselben eignen sich am besten jene 
Stellen, wo dasselbe noch nicht zu weit sich ausgebreitet hat, sondern sich 
noch in seinen Anfängen befindet. Zwischen den Muskelfasern z. B. haben 
sich grössere und kleinere Knötchen entwickelt. (Siehe Taf. III, Fig. 1.) 
Letztere bestehen aus einem peripheren Wall kleiner mit Hämalaun intensiv 
blau gefürbter Kerne von Lymphocyten, während der grösste Teil des 
Knotens selbst aus epithelioiden Zellen mit grossem blass gefürbten ovalen 
Kern und einer oder melıreren Riesenzellen zusammengesetzt ist. Die Kerne 
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der letzteren sind meistens an einer Stelle der Peripherie in grosser Menge 
zusammen gelagert. Unter ihnen befinden sich riesige Exemplare, deren 
ganzer homogener Protoplasmaleib voll von massenhaften grossen blassen 
Kernen ist. Sämtliche Muskelfasern sind dabei stark auseinandergedrängt, 
und zwar nicht bloss durch die beschriebenen Knoten, sondern auch durch 
ein lockeres, aus feinen Fasern bestehendes, mit spärlichen Lymphocyten 
und ganz vereinzelten Plasmazellen durchsetztes, von Serum durchtränktes 
Gewebe. Ihre Querstreifung ist dabei schon recht undeutlich sichtbar. Iso- 
lierte Knötchen findet man übrigens nicht in sehr grosser Zahl. Die In- 
filtration wird nämlich schnell so dicht, dass sie das gesamte Orbitalgewebe 
substituiert oder nur ein bindegewebiges Grundgerüst zurücklässt, in dessen 
Balkenwerk die Infiltration eingebettet ist. 


Etwas verschieden gestaltet sich das Bild in jenen Bezirken, wo man 
den Anfang der Infiltration im Fettgewebe der Orbita verfolgen kann. (Siehe 
Taf. III, Fig. 2.) Hier treten die ersten Erscheinungen um die Gefässe herum 
auf. Die Endothelzellen derselben sind gequollen und stellen blasse ovale 
Kerne dar. Um die Gefässe herum befindet sich ein Wall von Lympho- 
cyten, unter welchem man gleichfalls wieder blasse ovale Kerne sieht, viel- 
leicht den gequollenen Perithelzellen entsprechend. Kleinere Gefässlumina 
sind durch die Quellung der Endothelzellen fast vollständig ausgefüllt. 


Während in den jüngsten Herden die Lymphoceyten an Zahl überwiegen, 
liegen in den grösseren Infiltrationsherden dieser Art am Rande bereits zalıl- 
reiche epithelioide Zellen. Das Gerüst zwischen den Fettzellen ist — ab- 
. gesehen von der herdförmigen Infiltration — gleichfalls schwer verändert. 
Es ist überall verbreitert durch die Aufnahme von Zellen, die teils kleine 
Lymphocyten, teils zwei- oder mehrkernige Leukocyten sind, deren Proto- 
plasmaleib voll ist von eosinophilen Granula, hauptsächlich aber blasse ovale 
Zellkerne vom Aussehen der epithelioiden Zellen (siehe Taf. III, Fig. 3). 


Wo die Infiltration dichter wird, verschwindet das Fettgewebe der 
Orbita bis auf wenige Reste runder Hohlräume. In dieser Gegend sind auch 
nur mehr zwei Zellformen zu sehen: die kleinen Lymphocyten und die 
epithelioiden Zellen, in verschiedenem Mengenverhältnis und in verschiedener 
Anordnung. Bald überwiegen die einen, bald die andern; bald sind die 
Lymphocyten regellos unter die epithelioiden Zellen gemischt, bald ordnen 
sie sich mehr in geschlossener Menge an. Riesenzellen sind überall in nicht 
geringer Anzahl vorhanden. Plasmazellen fehlen fast gänzlich. 


2. Die Nekrose. Ausgedehnte Gebiete des Infiltrates sind nekrotisch 
geworden. Dabei hat die Nekrose nicht nur das Infiltrat selbst betroffen, 
sondern auch das Orbitalgewebe, welches, ohne erkrankt gewesen zu sein, 
von dem Infiltrat eingeschlossen war, so dass man Fettgewebe und Binde- 
gewebe der Orbita in grosser Ausdehnung nekrotisch findet. In diesen Be- 
zirken, welche sich durch einen diffusen bläulich roten Farbenton auszeichnen, 
ist alles kernlos, nur einzelne Lymphocyten durehwandern diese Stellen. 
Doch nicht überall hat die Nekrose so grosse Teile ergriffen. An vielen 
Stellen liegen kleine nekrotisehe Inseln im Innern des Infiltrates. Die Nekrose 
ist nur dort aufzetreten, wo das Infiltrat zu mächtiger Entwicklung ge- 
kommen war. In den kleinen Knötchen ist es nirgends zur Nekrose ge- 
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kommen. Vielfach stossen Herde von frischer Infiltration an gänzlich nekro- 
tische Partien. 

Die dritte Veränderung betrifft die bindegewebige Umwandlung. Die- 
selbe spielt sich einerseits an den Rändern der nekrotischen Partien ab, 
an welche zunächst anstossend zahlreiche kleine Lymphocyten sich finden, 
worauf nach aussen eine dichte Schicht jungen zellreichen Bindegewebes 
folgt, dessen Fasern in parallelen Zügen angeordnet sind. Doch findet auch 
ein direkter Übergang von Infiltrat in Bindegewebe statt. Dabei wachsen 
die epithelioiden Zellen zu längeren Zellkernen aus und werden zu Binde- 
gewebszellen, die in eine faserige Zwischensubstanz eingebettet sind. Das 
Bindegewebe ist anfänglich sehr zellreich, verwandelt sich aber schliesslich 
in eine kernarme derbe Schwarte ' 

Jene Schnitte, welche den quergetroffenen Optikus enthalten, bieten 
ein fast normales Orbitalgewebe, in dem nur die durch ihre Verdickung 
der Intima erkrankten Gefässe auffallen. Der Sehnerv selbst ist normal. 
Vereinzelt findet man Reihen von Lymphocyten zwischen den Fettzellen. 


Epikrise. 

Der histologische Befund stürzte die Diagnose Neoplasma der 
Orbita um und brachte den Beweis für eine chronisch-entziindliche 
Erkrankung des Orbitalgewebes. Die verschiedenen Stadien dieses ent- 
zündlichen Vorganges lassen sich deutlich verfolgen. Das aus Lym- 
phocrten, epitheloiden und Riesenzellen bestehende, das Gewebe der 
Orbita ohne Unterschied angreifende Infiltrat, das stellenweise in 
grosser Ausdehnung der Nekrose anheimgefallen ist, wandelt sich 
schliesslich in eine derbe, bindegewebige Schwiele um. Der Ausgangs- 
punkt der Erkrankung dürfte wohl das Periost sein, von wo aus die 
Infiltration entsprechend den von hier ausgehenden Septen in die 
Orbita eindrang, wie es Goldzieher in seiner Monographie über 
die Syphilis der Orbita anschaulich beschrieben hat. Auf die Mit- 
beteiligung des Periosts bei luetischen Orbitalerkrankungen legt 
Goldzieher in der erwähnten Arbeit einen ganz besonderen diag- 
nostischen Wert. „Als feststehend müssen wir das eine Faktum an- 
nehmen, dass bisher noch keine gummöse Geschwulst oder syphili- 
tische Schwiele im Orbitalgewebe gefunden wurde, wo nicht mehr 
oder weniger ausgedehnte Periostitiden der Orbita ja häufig der Ge- 
sichts- und Schädelknochen gefunden wurden. Es bildet dies ein 
äusserst wichtiges differenzialdiagnostisches Moment, das nicht hoch 
genug zu schätzen ist, da es vorkommen kann, dass für erworbene 
Syphilis verwertbare anamnestische Daten überhaupt fehlen, oder es 
sich gar um hereditäre Syphilis handelt, und die Haupterscheinungen 
eben nur der Orbitaltumor ist.“ Die Artritis des linken Kniegelenkes 
war von den Chirurgen als eine Artritis deformans bezeichnet worden. 
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Immerhin ist es nicht ausgeschlossen, dass es sich um eine speziti- 
sche Affektion der Kniegelenkes gehandelt haben könnte. Fassen wir 
also kurz zusammen, so können wir erstens mit Rücksicht auf die 
Anamnese betreffend den Tod von sieben Kindern im ersten Mo- 
nat nach der Geburt und den Abortus der Frau des Patienten, 
zweitens mit Rücksicht auf die nächtlichen heftigen Schmerzen, 
drittens auf die gleichzeitige Erkrankung eines Gelenkes, viertens das 
Auftreten der isolierten Neuritis im andern Auge, fünftens auf den 
histologischen Befund die sichere Diagnose einer auf syphilitischer 
Basis beruhenden, chronisch-entzündlichen Geschwulstbildung der Or- 
bita stellen. Klinisch waren dagegen objektiv so wenig Erscheinungen 
von Entzündung vorhanden, dass die Geschwulst als primäre Neu- 
bildung imponierte, deren Malignität bei der Operation durch das 
diffuse Eindringen in die Orbita zweifellos erschien, so dass der ge- 
sunde Optikus reseziert wurde. Der Fall ist gewiss ausserordentlich 
lehrreich. Der falschen Diagnose, malignes Neugebilde der Orbita, 
ist ein sehendes Auge zum Opfer gefallen. Und als dann das zweite 
Auge an einer schweren Neuritis mit zentralem Skotom erkrankte, 
brachte eine Schmierkur in wenigen Wochen Heilung. Der Fall war 
vor mehr als 9 Jahren in unserer Klinik, zu einer Zeit, wo die 
Serumreaktion nach Wassermann noch nicht bekannt war. Die von 
verlässlicher spezialistischer Seite damals aufgenommene körperliche 
Untersuchung des Kranken auf Lues ergab ein vollständig negatives 
Resultat. 

Der Kranke selbst leugnete, je eine Infektion gehabt zu haben. 
Immerhin finden wir aber schon in der Anamnese zwei Umstände, 
welche den Fall auf Syphilis schwer verdächtig machen. Von elf 
Kindern des Patienten starben sieben im ersten Monat nach der 
Geburt, ausserdem hat seine Frau einmal abortiert. Besondere Be- 
achtung verdienen zweitens die Kopfschmerzen. Bei der Entstehung 
der rechtsseitigen Orbitalgeschwulst quälten den Kranken heftige 
rechtsseitige Kopfschmerzen, die in der Nacht so stark waren, dass 
sie ihm den Schlaf unmöglich machten. Die Erkrankung des linken 
Auges setzte gleichfalls mit heftigen Kopfschmerzen ein. Es ist ja 
bekannt, wie häufig gerade die heftigen Kopfschmerzen bei luetischen 
Affektionen vorkommen, und Goldzieher hat in seiner Monographie 
über die Syphilis der Orbita gleichfalls besonderen diagnostischen 
Wert auf das Vorkommen der sogenannten Dolores osteocopi gelegt. 
Was nun die Neuritis selbst anbelangt, so kennen wir leider keine 
für die luetische Ätiologie derselben spezifische ophthalmoskopische 
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Eigenschaften. Der Umstand, dass wir bei unserem Patienten die 
Infektion auf eine Reihe von Jahren zurückdatieren müssen, spricht 
nicht gegen die luetische Ätiologie der Neuritis. Es ist gewiss richtig, 
dass die meisten Fälle von Neuritis im ersten Jahre nach der In- 
fektion auftreten und nur wenige nach dem zweiten. Doch sind auch 
Fälle nach dem achzehnten und zwanzigsten Jahre berichtet worden. 
Die Neuritis war durch das Bestehen eines zentralen Skotoms im 
Gesichtsfelde ausgezeichuet. Demgemäss dürfte der Hauptsitz der 
Erkrankung in dem Optikusteile hinter dem Bulbus gewesen sein. 
Nach Groenouw (Handbuch, 2. Aufl, Bd. XI) sind die „zugrunde 
liegenden Veründerungen in entzündlichen Prozessen des Sehnerven 
hinter dem Augapfel, manchmal vielleicht auch in einer Periostitis 
am knöchernen Foramen opticum zu suchen.“ Man könnte sich 
ganz gut vorstellen, dass in unserem Falle eben nun in der linken 
Orbita periostische Prozesse auf luetischer Basis sich zu entwickeln 
begannen, welche schon Schmerzen, aber noch keine Orbitalgeschwulst 
erzeugten, noch auch Exophthalmus hervorriefen, aber schon durch 
die Mitbeteiligung des Optikus eine Neuritis zustande brachten. Frei- 
lich muss es wundernehmen, dass bei der weitgehenden Erkrankung 
in der rechten Orbita trotz der entzündlichen Vorgänge und trotz 
der Geschwulstbildung der Sehnerv vollkommen normal geblieben 
war. Aber dies hängt vielleicht nur von dem Sitz der Erkrankung 
ab. Eine geringe periostische Infiltration am Foramen opticum 
wird schon den Optikus in Mitleidenschaft ziehen, während ein grös- 
serer Tumor am Orbitaleingange noch keinen Schaden auf den Seh- 
nerv ausüben wird. 


Wir werden daher gut tun, in Zukunft bei derartigen Fällen 
vor einem radikalen Eingriff uns auf jede Weise Gewissheit zu ver- 
schaffen, ob wirklich ein malignes Neugebilde vorliegt oder nicht, 
und zu diesem Zwecke nicht nur alle uns derzeit zur Verfügung 
stehenden diagnostischen Mittel, wie z. B. die Wassermannsche 
Serumreaktion, sondern eventuell auch die anatomische Untersuchung 
eines kleinen excidierten Stückchens zur Stellung der Diagnose her- 
beiziehen. 


Fall II. 


R.L. 9jáhriger. Knabe. Klin. Diagnose: Tumor orbitaedextr. Anamnese vom 
13. X. 1893. Bis vor 5 Wochen soll Patient ganz gesund gewesen sein. Die 
Schwellung begann im oberen Lide nach innen, ohne bekannte Ursache, 
ohne Schmerzen. Seit 3 Wochen kann das Lid nicht gehoben werden. He- 
reditär weder für Lues, noch für Tuberkulose Auhaltspunkte. 
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Stat. praes. Die Gegend des rechten Auges vorgewólbt, gerötet. das 
obere Lid ist geschwollen und hängt herab. Das Auge kann nur wenig 
geöffnet werden (6 mm). Die Lidspalte so tief, dass der Rand des obern 
Lides in demselben Niveau sich befindet wie der Rand des untern Lides 
des andern Auges. Beim Emporheben des Lides bemerkt man, dass der 
Bulbus nach vorn und unten protrudiert ist. Beweglichkeitseinschränkung 
besteht nur nach oben und ein wenig nach innen. Innen oben besteht 
starke Injektion in den Conj. bulbi. Hornhaut normal, Pupille auf Atropin 
erweitert. Die Papille leicht geschwollen, Grenzen verwaschen. Kaliber der 
Gefässe nicht verändert. Sonstiger Fundus normal. 

Durch das obere Lid hindurch kann man innen oben deutlich einen 
Tumor von lappiger Oberfläche und fester Konsistenz durchtasten. Man 
kann den vorderen Rand des Tumors bis zum inneren Lidband verfolgen. 
Die hintere Grenze ist für den not nicht erreichbar. Die Berührung ist 
missig schmerzhaft. Vis. R.°/,, L."/;. Die Drüse vor dem rechten Ohre mässig 
geschwollen, hart, desgleichen. ane "Drüse unter dem Unterkieferwinkel. 

Der Tumor wurde am 16. X. 1893 extirpiert. Leider fehlt eine Be- 
schreibung der Operation. 

Als der Patient am 24. X. die Klinik verliess, fand man das obere 
Lid geschwollen, bliulichrot, herabhiingend. Eine Hebung des Lides ist niclit 
möglich (Ptosis traumatica) die Bewegungsfähigkeit des Bulbus nach oben 
ganz eingestellt, nach den andern Richtungen beschränkt. Oberhalb des 
inneren Augenwinkels eine Öffnung mit aufgeworfenen Rändern, 3 em tief, 
aus welcher sich Eiter entleert. Die Drüse vor dem rechten Ohr etwas 
kleiner geworden. 

Am 4. VII. 1901 notierte man: Keine Residuen der Geschwulst, totale 
Ptosis und Lähmung des Rect. sup. 

Am 12. II. 1904 fand man die Ptosis unverändert, komplett, die Be- 
weglichkeit nach oben aufgehoben, nach innen etwas, nach unten stärker 
eingeschränkt. Die Doppelbilder sprechen auch für eine Paralyse des 
Obl. sup. Pupille normal. Vis. — 3 D sph. "j,4 temporale Hálfte der Pajille 
abgeblasst. Links normal. 


Histologischer Befund. 


Der grösste Teil des Präparates wird von einem Bindegewebe gebildet, 
das einen wechselnden Gehalt an Bindegewebszellen zeigt. Während ein- 
zelne Teile durch ihren geringen Zellgehalt sehr derb sind, enthalten 
andere noch zahlreiche Rundzellen. Die Diagnose Fibrom der Orbita, welche 
durch diesen Befund zunächst nalhegelegt wird, kann aber schon dadurch 
als unrichtig erkannt werden, dass in diesem Bindegewebe alle verschie- 
denen Gewebselemente der Orbita, wie Muskeln usw. gleichmässig einge- 
bettet sind, so dass dadurch die Diagnose Schwielengewebe in der Orbita 
nach entzündlichen Prozessen als sicher gilt. Die Muskelfasern des Lidhebers 
sind teils durch Bindegewebe auseinandergetdrängt, dessen Zellen noch gross 
und saftig, protoplasmareich sind, teils durch Herde von kleinen Rundzellen. 
Es scheinen sich die Muskelfasern selbst auch an dem Prozesse zu beteiligen, 
indem ihre Zellen vermehrt und viel protoplasmareicher sind, als im nor- 
malen Zustande. Sämtliche Gefässe, auch die kleinen, zeigen sehr beträcht- 
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liehe Wandverdiekungen, die gelegentlich bis zum Verschluss des Lumens 
führen. Dort, wo die Muskelfasern aufhören, liegen viele grosse Zellkerne, 
die vielleicht von den Muskelzellen abstammen. Die zahlreichen Nerven 
der Orbita sind überall eingebettet in das beschriebene Bindegewebe. Da- 
bei zeigen auch die Nervenscheiden einen vermehrten Gehalt an Zellen. 
Orbitalfett ist in den Schnitten nur an ganz wenigen Stellen erhalten ge- 
blieben. In jenen Teilen der Orbita, wo noch Fettgewebe vorhanden ist, 
tällt die starke Beteiligung der Gefässe an dem entzündlichen Prozesse auf, 
wie aus ihren verdickten Wandungen zu ersehen ist. Epitheloide und Riesen- 
zellen sind nirgends zu finden, desgleichen keine Degenerationen. 


Epikrise. 

Nach dem mitgeteilten Befunde hat die Diagnose zu lauten: 
Chronische Entzündung des Orbitalgewebes mit Ausgang in Schwielen- 
bildung. Klinisch hatte dieser Prozess die Erscheinungen eines Neu- 
gebildes in der Orbita hervorgerufen, indem sich eine Geschwulst 
innerhalb weniger Wochen ohne Schmerzen und ohne Entzündungs- 
erscheinungen entwickelt hatte. Die Entzündung war nicht bloss auf 
das Orbitalgewebe beschränkt geblieben, sondern hatte auch den 
Lidheber und die oberen Augenmuskeln gleichmässig befallen, so 
dass dieselben bei der Operation mit herausgeschnitten wurden, wo- 
durch eine dauernde Ptosis und Bewegungsbehinderung des Auges 
nach den betreffenden Richtungen herbeigeführt wurde. Dass die 
Entzündung auch die tiefern Teile der Orbita, speziell die Umgebung 
des Sehnerven durchsetzte, ergibt sich aus dem Umstande, dass die 
Papille leichte Stauungserscheinungen bot. Da man an den Präpa- 
raten fast nur mehr Schwielengewebe findet, muss man den Über- 
gang der entzündlichen Infiltration in die Narbenbildung als einen 
relativ sehr schnellen bezeichnen. Sehr hervorgehoben zu werden ver- 
dient, dass die Drüsen vor dem Ohr und am Unterkiefer an dem 
Prozesse mitbeteiligt waren und gleichfalls in kurzer Zeit nach einem 
Stadium der Schwellung wieder kleiner wurden. 

Die Ätiologie ist vollkommen dunkel. Für Tuberkulose spricht 
weder der klinische Verlauf, noch der anatomische Befund. Für Lues, 
welche man in solchen Fällen als Urheberin des Prozesses zu be- 
schuldigen pflegt, fehlen auch hier alle Ursachen zur Annahme. Die 
lange Beobachtungsdauer erlaubt auch die Feststellung, dass es sich 
um eine vorübergehende Erkrankung handelte, die an und für sich 
weiter keine Folgen gehabt hätte. Ob der Ausgangspunkt der Ent- 
ziindung in der Orbita selbst lag, oder ob die Entzündung aus der 
Umgebung (Stirnbeinhöhle) sich in die Orbita fortpflanzte, kann nach 
den vorhandenen Daten nicht entschieden werden. 


156 J. Meller 


Hätte in diesem Falle die Diagnose einer entzündlichen Ge- 
schwulst klinisch gestellt werden können? Für eine entzündliche Er- 
krankung sprachen zwei Symptome: die mässige Schmerzhaftigkeit beı 
Berührung und die Schwellung der Drüse vor dem Ohr und am 
Unterkiefer. Aber auch ein Neugebilde kann bereits zur Erkrankung 
der Drüsen geführt haben. Die anamnestische Angabe der vollstän- 
dig schmerzlosen Entstehung der Geschwulst, vereint mit dem schnellen 
Wachstum, mussten gewiss den Gedanken an ein Neoplasma nahe 
legen. Leider wissen wir in diesem Falle nichts über eine Erkrankung 
des Periosts, bzw. über den Zustand der knóchernen Orbitalwand. 
Jedenfalls ist die Begrenzung des Tumors eine sehr unscharfe gewesen, 
da Levator und Obliquus superior bei der Operation geopfert werden 
mussten. 


Fall III. 


M. B. 33 jährige Frau. Klinische Diagnose: Sarcoma orb. dextr. 


Anamnese vom 19. VII. 1896. Im Herbste vorigen Jahres hatte in der 
rechten Stirngegend eine Geschwulst zu wachsen angefangen. Vor 4 Wochen 
verbreiterte sich die Geschwulst in das Oberlid, wobei Doppeltsehen eintrat. 
Eine Ursache der Krankheit kann sie nicht angeben. Sie war immer gesund, 
auch ihr Mann. Sie gebar bis jetzt 5 Kinder: Das 1. kam im 8. Monate 
auf die Welt und starb am 12. Tage an Melanümie. Das 2. wurde im 
5. Monate tot geboren, die übrigen 3 leben und sind gesund. Nach dem 
letzten Kinde bekam sie nicht mehr die Periode. Vor ungefáhr 7 Monaten 
gingen von ihr Stücke geronnenen Blutes und ein grosses fleischühnliches 
Stück ab. Darauf stellte sich die Periode zweimal ein, und sie empfing 
wieder. 


Stat. praes. Gracil gebaute, mittelmässig ernährte Person. 

Struma parenchymatosa im Mittel- und rechten Seitenlappen. Die rechte 
präaurikulare Drüse geschwollen, hart. Die rechte Hälfte des Stirnbeins ist 
entsprechend dem Stirnhöcker und der unter ihm gelegenen Partie stärker 
vorgewölbt. Der rechte knöcherne Orbitalbogen ist in seinem innern Anteil 
nur bis zur Gegend der Incisura supraorbitalis von derselben Konfiguration 
wie der linke. Von da ab geht die Vorderfläche des Stirnbeins ohne scharfe 
Kante, sanft nach hinten absteigend, in das Dach der Orbita über. Nach 
unten davon schliesst sich ein platter lappiger kleiner Tumor an, der 
Knochenhärte besitzt und durch eine schmale Spalte von der Umbiegungs- 
stelle des Os frontale geschieden ist. Dieser Tumor erstreckt sich vom äusseren 
Rand des knöchernen Orbitalbogens mit diesem parallel bis zur Trochlea 
und lässt sich nach hinten nicht abgrenzen. 

Die rechte Lidspalte ist enger wie die linke (8 mm gegen 12 mm), 
bedingt durch eine Ptosis. Das Oberlid zeigt keine Einziehung entsprechend 
dem Orbitalrande wie auf der andern Seite, sondern geht in einer frontalen 
Ebene nach abwirts. 

Bulbus äusserlich normal, Bewegungen nur nach unten und oben etwas 
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eingeschrünkt. Der rechte Bulbus steht um 2 mm tiefer. Diplopie entsprechend 
einer Parese des Rect. sup. und Obl. sup. 

Am 20. VII. wird 1cm oberhalb des Augenbrauenbogens und zu 
diesem parallel von aussen, oberhalb des Augenwinkels beginnend, ein Ein- 
schnitt durch die Haut bis zur Mitte der Stirn geführt und von hier ver- 
tikal bis zur Nasenwurzel verlängert. Es wird die Haut abpräpariert und 
der Lappen nach unten geschlagen. Man fand die Geschwulst dem oberen 
Orbitalrand aufsitzend und von hier aus gegen die Tränendrüse vordringend, 
deren Läppchen atrophisch waren. Nach oben bis fast zur Mitte der Stirn 
war das Periost und teilweise auch das Unterhautzellgewebe verdickt und 
sulzig, von der Gewebsmasse infiltriert. Diese Teile wurden mit Messer und 
Raspatorium abpräpariert, der Knochen dann noch mit dem scharfen Löffel 
abrekratzt. Nach vollständiger Entfernung der Geschwulstmasse wurde die 
Wunde zugenäht, jedoch aussen eine Öffnung zurückgelassen, durch welche 
Jodoformgaze eingelegt wurde. 

Der Levator palpebrae musste mit der Geschwulst entfernt werden. 

Am 22. VII. erster Verbandwechsel. Wunde reaktionslos. Docht ent- 
fernt. Das obere Lid kann nicht gehoben werden. 

Als am 29. VII. die Patientin das Spital verliess, war die Wunde glatt 
vernarbt. Das obere Lid hing unbeweglich herab, die Beweglichkeit des 
Auges selbst normal. 


Histologischer Befund. 


In dem Präparat ist ein Teil der Trünendrüse getroffen, und dieser soll zu- 
nüehst beschrieben werden. Die Acini sind auseinander gedrüngt, teils durch eine 
kleinzellige Infiltration, teils durch ein ganz jugendliches Bindegewebe (siehe 
Taf. III, Fig. 4). Die Drüsenzellen selbst zeigen keine scharfen Grenzen und fallen 
vielfach aus ihrer Anordnung zu einem Haufen Zellen zusammen. In den 
wahrscheinlich älter erkrankten Partien sind die Acini sehr rarefiziert und 
die Drüsensubstanz ersetzt durch ein neugebildetes Bindegewebe. Epithelioide 
Zellen, Riesenzellen, regressive Metamorphosen sind nirgends zu sehen. Einige 
riesenzellenähnliche Formationen sind unschwer als Abkömmlinge von Drüsen- 
acini zu erkennen. Die Septen der Drüse sind ebenso wie die Kapsel bei 
dem Prozesse verschwunden. In einem kleinen Teile der Peripherie besteht 
zwar noch die Kapsel des Organs, welche eine scharfe Abgrenzung herbei- 
führt, im übrigen aber erscheint die Drüse in ein dickes Schwielengewebe 
eingebettet, welches das Gewebe der Orbita ersetzt, und welches sich ohne 
scharfe Grenze in das in der Drüse selbst gelegene Bindegewebe fortsetzt. 
Gerade in der Umgebung der Drüse ist diese Schwielenbildung am weitesten 
vorgeschritten. Das Bindegewebe ist hier ein ziemlich derbes, die wenigen 
in demselben verlaufenden Gefässe zeigen Wandungen, die fast bis zum 
Verschluss des Lumens verdickt sind, und Infiltration mit kleinen Zellen 
ist daselbst nur sehr spärlich. 

Weiter rückwärts ändert sich das Bild insofern, als das Bindegewebe 
noch viel zellreicher ist, und die Infiltration mit Rundzellen noch viel reich- 
licher als in der Umgebung der Drüse. Auch hier ist von dem ursprüng- 
lichen Fettgewebe der Orbita kaum mehr etwas zu finden. Die jugendliche 
Schwarte mit den durch ihre verdiekten Wandungen auffallenden Gefiissen 
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und den noch in grosser Zahl vorhandenen Bindegewebszellen hat das 
Grundgewebe der Orbita vollständig ersetzt. Ausserdem liegen hier auch 
Riesenzellen zerstreut in dem Gewebe. Ihre zahlreichen Kerne sind im all. 
gemeinen in regelloser Anordnung, in ihrer Umgebung findet man nur 
spärlich grössere Zellformen, die einigermassen an epithelioide Zellen er- 
innern. Auch hier nirgends Verkäsung; auch nicht etwa Fremdkörper in 
der Nähe der Riesenzellen. Die Riesenzellen scheinen gerade jener Zone 
anzugehören, wo die Neubildung des Bindegewebes am lebhaftesten vor 
sich geht. In dem hintersten Teile der Orbita nämlich, wo man in dem 
hier noch sichtbaren Fettgewebe die frische entzündliche Infiltration sieht, 
sind die Riesenzellen sehr spärlich. Auch epithelivide Zellen finden sich da- 
selbst, allerdings in nicht grosser Zahl. Plasmazellen fehlen. Die Infiltration 
tritt hier nicht in Form von Knötchen auf, sondern ist eine mehr diffuse, 
entlang den Gefässen gehend. Die Wandungen der letzteren zeigen durch- 
aus sehr schwere Veränderungen und sind meistens bedeutend verdickt, das 
Lumen dementsprechend verengt, ja fast verschlossen. Das Fettgewebe der 
Orbita geht unter dem Einfluss der Entwicklung des entzündlichen Infiltrats 
scheinbar sehr rasch zugrunde. 


Epikrise. 

Das histologische Bild zeigt eigentlich schon den Ausgang des 
Entzündungsprozesses in Schwielenbildung. Das erste Stadium ist teil- 
weise noch in der Tränendrüse als diffuse, kleinzellige interstitielle 
Infiltration zu sehen. Im Verhältnis zur Veränderung des umliegen- 
den Orbitalgewebes bekommt man den Eindruck, als ob die Drüse 
in aufsteigender Richtung entlang ihren Ausführungsgängen erkrankt 
wäre. Doch ist auch schon in der Tränendrüse in weitgehendster 
Weise eine bindegewebige Umwandlung des Infiltrates eingetreten. 
Die wenigen Stellen, in welchen mau im Orbitalgewebe noch das 
erste Stadium des Prozesses findet, bieten keine solchen Veränderungen, 
dass daraus eine sichere ütiologische Diagnose gestellt werden kónnte. 
Der Prozess scheint sich besonders entlang den Blutgefüssen zu ent- 
wickeln, um welche man herum die stärksten kleinzelligen Infiltrationen 
findet, und deren Wandungen die grössten entzündlichen Verände- 
rungen zeigen. Nirgends findet man charakteristische Tuberkelknöt- 
chen; gerade in den frischen entzündlichen Partien sind Riesenzellen 
nur ausnahmsweise anzutreffen. Dieselben finden sich reichlicher ım 
Gebiete der Bindegewebsneubildung und scheinen mehr mit letzterer 
in Beziehung zu stehen. Nirgends ist es zur Verkäsung gekommen. 
Der Prozess endet in Schwielenbildung, die das gesamte Gewebe der 
Orbita gleichmässig befiel. Der Tumor ging, wie die Anamnese er- 
gibt, von dem Periost der Stirngegend aus, und erst von hier ver- 
breiterte er sich in das Lid und die Orbita. Bei genügender Beach- 
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tung dieses Symptoms wäre vielleicht der Irrtum in der Diagnose 
zu vermeiden gewesen. Ich habe schon vorhin die diesbezügliche Be- 
merkung Goldziehers über die differentialdiagnostische Wichtigkeit 
von Periostitis an den Gesichts: und Schädelknochen angeführt. Bei 
der Operation wurde tatsächlich eine schwere Veränderung des Periosts 
des Stirnbeins gefunden. Dasselbe war nämlich bis zur Mitte der 
Stirn samt dem Unterhautzellgewebe verdickt und sulzig, und ausser- 
dem zeigte sich auch die Geschwulstbildung in der Orbita vom Perioste 
ausgehend. Durch den Umstand, dass der Prozess zuerst das Periost 
des Stirnbeins befiel, und dass erst von hier das Periost der Orbita 
ergriffen wurde, versteht man auch das Eigentümliche des histologischen 
Befundes, welcher die späteren Stadien des Prozesses in den vorderen 
Orbitalschichten in Form von Schwielenbildung zeigt, während rück- 
wärts in der Orbita noch frische entzündliche Infiltration besteht. Die 
Erkrankung ist in der Orbita von vorn nach rückwärts vorgeschritten. 
In der Tränendrüse ist sie noch nicht in ein so spätes Stadium ge- 
treten, vermutlich weil sie erst später entlang den Ausführungsgängen 
der Drüse in das Gewebe derselben eindrang. Entsprechend dem 
Ausgang des Prozesses vom Perioste des Stirnbeins wurde eine Ver- 
lagerung des Auges nach unten erzeugt und durch das Übergreifen 
der entzündlichen Schwellung auf den oberen geraden und schiefen 
Augenmuskel eine dementsprechende Schwäche derselben mit folgen- 
dem Doppeltsehen. Bedenkt man die etwas verdächtige Anamnese 
bezüglich der Totgeburten, die hervorragende Beteiligung des Periostes 
der Schädelknochen, die schweren Gefässwandveränderungen, so hat 
wohl die Diagnose, Syphilis der Orbita, die grösste Wahrscheinlich- 
keit. Leider liegen keine daraufbezüglichen Allgemeinuntersuchungen 
des Falles vor. 
Fall IV. 


B. A., 16jähriges Mädchen. Klinische Diagnose: Sarcoma orbitae. 

Anamnese vom 17. III. 1886. Seit 8 Wochen bemerkt Patientin das 
Vortreten des linken Auges mit geringer Abnahme der Sehkraft. Keine 
Schmerzen. Patientin machte angeblich einen Gelenkrheumatismus durch 
und leidet seither öfters an Herzklopfen. Schaut anämisch aus. Weitere 
anamnestische Angaben fehlen. 

Stat. praes. Insuffizienz der Valv. mitralis. Sonst normal. 

Starke Protrusion des linken Auges. Die Lidspalte 4 mm breit offen- 
stehend. Das obere Lid kann nicht gehoben werden. Durch das obere Lid 
fühlt man einen derben, gelappten, längshorizontalen Wulst. Bei starkem 
Abziehen des Lides sieht man eine bläulichkörnige Masse durch die Con- 
junctiva durchscheinen. Die untere Übergangsfalte ist in Form eines blass- 
roten chemotischen Wulstes vorgedrängt. 
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Am unteren Hornhautrande, entsprechend der Lidspalte, ein kleines 
Geschwür. Exquisite Stauungspapille. Via Da Drüse vor dem Ohre und 
unter dem Unterkieferwinkel geschwollen. 

Es wird die Exenteratio orbitae vorgenommen, und die erwähnten 
Driisen werden exstirpiert. Heilungsverlauf normal. 


Histologischer Befund. 


Das vorliegende Präparat enthält unter anderem die Tränendrüse. Die- 
selbe zeigt die schwersten Veränderungen einer chronischen Entzündung. 
Das Drüsengewebe ist ausserordentlich rarefiziert, die Bindegewebssepten 
sehr mächtig. Auch in jenen wenigen Läppchen, in welchen noch Acini 
zu sehen sind, ist die Zahl derselben sehr verringert und der Raum zwischen 
ihnen ausgefüllt von einem feinfaserigen Grundgewebe mit zahlreichen runden 
Zellen, unter denen viele Plasmazellen sind. Dieses Gewebe ist besonders 
an den Rändern der Läppchen bereits in ein Bindegewebe übergegangen, 
so dass die Läppchen der Drüse in eine derbe Schwarte eingebettet sind. 
An vielen Gefässen sieht man Wandverdickungen als ein Zeichen der Mit- 
beteiligung an dem entzündlichen Vorgange. Die Abgrenzung der Drüse 
gegen ihre Umgebung besteht nicht mehr, der Übergang ist durch das 
Schwartengewebe ein ganz allmählicher. Das Orbitalgewebe ist von einer 
Infiltration durchsetzt, die teilweise aus angehäuften kleinen Rundzellen be- 
steht, teilweise aus ziemlich spärlich gelagerten vereinzelten epithelioiden 
Zellen und zahlreichen Plasmazellen. Das Fettgewebe ist zum grössten Teile 
zugrunde gegangen und durch Bindegewebe substituiert. Wo noch Reste 
von Fettgewebe vorhanden sind, sind die Fettzellen von kleinen Rundzellen 
eingesäumt, zwischen denen sich aber überall auch Plasmazellen finden 
lassen. Auch um die Gefässe herum haben sich Ansammlungen von kleinen 
Rundzellen eingestellt. Dieses Infiltrat neigt zur Nekrose. In grossen Ge- 
bieten ist die Färbung sehr schlecht und nicht nur das Infiltrat selbst, 
sondern auch das von ilım eingeschlossene Gewebe (Läppchen der Tränen- 
drüse) ist nekrotisch geworden. Die Infiltrationen in der Orbita sind peri- 
vaskulár angeordnet und bestehen hauptsächlich aus Rundzellen mit einem 
deutlichen Protoplasmamantel und kleinen Kernen, während Lymphocyten 
in der Minderzahl sind. Auch dort, wo man keine Infiltrationen um die 
Gefässe sieht, findet man deren Endothelzellen geschwollen und deutlich 
vorspringend. Ausserdem liegen auch überall verstreut sehr blass gefärbte 
Zellen, deren Kern eine feine Körnelung zeigt. Welcher Art diese Zellen 
sind, lässt sich nicht feststellen. 


Epikrise. 

Dass die vorliegende Geschwulst keine Neubildung ist, ergibt 
sich aus dem histologischen Befund ohne weiteres. Anderseits muss 
man aber gestehen, dass die Diagnose einer chronisch-entzündlichen 
Erkrankung klinisch nicht hatte gestellt werden können. Mit Aus- 
nahme der schwer verwertbaren Drüsenschwellungen vor dem Ohre 
und unter dem Unterkiefer waren keinerlei entzündlichen Erschei- 
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nungen, insbesundere keine Schmerzen vorhanden. Eine weitere Ver- 
wertung des Falles ist mir mangels der ungeniigenden klinischen An- 
gaben nicht möglich. Ich habe trotzdem den Fall angeführt, weil er 
histologisch als entzündlicher Tumor sichergestellt ist. 


Fall V. 
Ch. A. 44jührige Frau. Klin. Diagnose: Sarcoma orbitae. 


Anamnese vom 13. V. 1893. Patientin bemerkte vor 6 Wochen eine 
kleine Anschwellung unter dem rechten oberen Lide und eine unbedeutende 
Rötung dieses Auges. Die Gesch wulst wuchs rasch und war nur auf Druck 
empfindlich. Keine spontanen Schmerzen. 


Stat. praes. R. Die Lidspalte etwas enger als links, weil das rechte 
obere Lid ein wenig herunter hüngt. Das obere Lid, besonders in seiner 
äusseren Hälfte, etwas ödematös. 

Eben merklicher Exophthalmus. Bulbus vielleicht auch ein wenig nach 
unten disloziert. Beweglichkeit des Auges frei. 

Das obere Lid ist in seinem äusseren Anteil durch eine derbe mit der 
Haut nicht zusammenhängende Gesehwulst vergrössert. Die Gesehwulst be- 
grenzt sich nach unten vom äusseren Lidwinkel, nach innen reicht sie 
nicht bis an die Mitte des Orbitalrandes. Am äusseren Orbitalrande lässt 
sich die Geschwulst nicht vom Knochen abgrenzen. Sie ist nur wenig ver- 
sehieblieh. Die Konsistenz derselben ist ziemlich gross. Einige. Einziehungen, 
welche sich durchfühlen lassen, bedingen eine leicht hóekerige Besehatfen- 
heit des Tumors, dessen Obertliche im übrigen glatt ist. 

Bindehaut des Bulbus blass bis auf einen oben aussen gelegenen An- 
teil. der von gröberen Gefiissen durchzozen ist. Ölem der Bindehaut, Che- 
mosis besonders unten innen ausgesprochen. Kein Doppeltsehen. Visus und 
Fundus normal, ebenso wie links. 

Am 15. V. wurde die Exstirpation. der Geschwulst vorgenommen. 
Über den Operationsverlauf fehlen leidor Angiben. Es ist nur erwühnt, dass 
die Geschwulst nach hinten nieht. ssharf abzesrenzt war. Drainage der 
Wundhöhle. Wundverlauf normal. 

Am 16. VI. verliess die Patientin das Spital. Man sah zu dieser Zeit 
oberhalb des äusseren Augenwinkels eine tief einzezogene Narbe. Die Lid- 
spalte kann auf ungefähr 5mm weit geöffnet werden. Der Bulbus. ein 
wenig nach aussen abgelenkt, konnte nur ein wenig gehoben und gesenkt 
werden. Die sonstigen Bewegungen, besonders nach aussen und innen, waren 
aufzehoben. 


Histologiseher Befund. 


In jenen Teilen der Geschwulst, in welehen noch Läppehen der 
Tränendrüse vorhanden sind, zeigen dieselben das Bestehen einer intersti- 
tiellen Entzündung. Die einzelnen Aecini sind voneinander abzedrüngt durch 
eine mehr oder weniger breite Zwischensubstanz, deren Zellen allerdings 
infolze einer Degeneration sieh im. allzemeinen schlecht gefärbt und einen 
leichmässig bläulichen Farbenton angenommen haben. Auch die Drüsen- 
zellen selbst sind in gleicher Weise verändert. Doch kann man noch ge- 
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nügend gut eıkennen, dass es zwischen den Acini zur Entwicklung eines 
Bindegewebes gekommen war. Im übrigen Teile der Geschwulst sind zwar 
noch Reste der Tränendrüse zu finden, aber der Lüppchenbau ist vollstän- 
dig zugrunde gegangen, und man findet nur mehr hier und da krümliche 
Reste von Drüsengewebe eingestreut in eine in ausgedehnten Gebieten ne- 
krotisch gewordene Infiltrationemasse, welche, wie aus den wenigen nicht 
nekrotisch gewordenen Teilen zu ersehen ist, aus Lymphocyten und zahl- 
reichen Plasmazellen bestand. Ein grosser Teil des Tumors aber wird von 
einer derben Schwiele gebildet, in der nur sehr spärlich Bindegewebszellen 
und kleine Gefässe vorhanden sind. 

An sämtlichen Gefässen sind die Folgen der Entzündung an ihrer 
Wandverdickung zu erkennen. 

In andern Schnitten sind noch frische Infiltrationen zwischen den 
Acini der Drüse zu finden. Die Acini selbst sind alle in Zerfall begriffen. 
Bildung von epithelioiden Zellen und Riesenzellen ist nirgends zu beobachten. 
Ein riesenzellenähnliches Gebilde im Bereiche der Tränendrüse scheint der 
Rest eines Acinus zu sein. 


Epikrise. 

Die Geschwulst, die als Sarkom der Orbita angesehen wurde, 
erweist sich also bei der histologischen Untersuchung als ein chro- 
nisch entzündlicher Tumor, an dessen Bildung sich auch die Tränen- 
drüse beteiligt hatte, der vielleicht sogar von der Tränendrüse aus- 
gegangen war. Da die Geschwulst bei der Operation nach rückwärts 
nicht scharf abgegrenzt gefunden wurde, nahm man um so mehr ein 
Sarkom an. Übrigens hatten doch einige klinische Symptome auf den 
entzündlichen Prozess hingedeutet: die Druckempfindlichkeit der Ge- 
schwulst, das Ödem des Lides und die Injektion der Bindehaut oben. 
Die unscharfe Begrenzung der Geschwulst nach rückwärts ist ein 
Beweis, dass ausser der Tränendrüse auch das umliegende Orbital- 
gewebe an dem Prozesse teilgenommen haben musste. Auffallend sind 
die ausgedehnten Nekrosen und die Schwielenbildung bei fast voll- 
ständigem Untergang des Drüsengewebes. Der klinische Verlauf spricht 
ebenso wie der anatomische Befund nicht sehr für die Diagnose Tuber- 
kulose. Möglicherweise war es ein syphilitischer Prozess. Leider sind 
auch hier die aus früher Zeit stammenden klinischen Angaben nicht 
genügend. 

Fall VI 
R. K., 22jähriges Mädchen. Klin. Diagnose: Tumor orb. sin. 


Anamnese vom 5. V. 1906. Patientin hat stets gute Augen gehabt, 
die in ganz normaler Stellung waren. Sie war auch sonst stets gesund, nur 
hat sie oft an Kopfschmerzen gelitten. Vor 10 Monaten — wie sie be- 
hauptet nach einem besonders heftigen Anfall von Kopfschmerz — begann 


Über chronisch-entzündliche Geschwulstbildungen in der Orbita. 163 
das linke Auge langsam vorzutreten. Ein Arzt wies sie an einen Nasen- 
spezialisten, der eine rhinologische Operation empfahl, die aber unterlassen 
wurde. Jod wurde intern ohne Erfolg angewendet. Seit 4—5 Monaten hat 
sich der Zustand nicht weiter verändert. Die Kopfschmerzen haben seither 
gänzlich aufgehört. | 

Gegen eine geringe viel ültere Struma wurde mit Elektrizitit und 
Jodothyrin erfolgreich vorgegangen. Keine Zeichen für Lues, keine Drüsen- 
schwellungen. 

Stat. praes. R. Normal *|.. 

L A. Das Auge steht ungefähr 1!/,cm tiefer und ist 14mm weit 
vorgetrieben. Lidschluss ungestört. Beweglichkeit des Auges normal. Haut 
des oberen Lides etwas gerótet. Bindehaut normal. Das Oberlid stülpt sich 
leicht um, wobei die Übergangsfalte als breiter Wulst mit erweiterten Ge- 
fissen vorspringt. Im äusseren Teile desselben lässt sich die untere ver- 
grósserte Tränendrüse an ihrem lappigen Bau abgrenzen. Palpiert man 
durch das Oberlid, so fühlt man aussen die harte, vergrösserte derbe Tränen- 
drüse. Von der Mitte des Lides bis zur Trochlea aber sitzt unmittelbar am 
Knochen eine derbe höckrige, nicht verschiebliche Geschwulst, welche sich 
lateralwärts hinter der Tränendrüse verliert. Die Geschwulst reicht nicht 
über den Orbitalrand, der sich von ihr differenzieren lässt und normal sich 
anfühlt. Der Bulbus selbst ist normal. Vis. 5/,,, Kg. 3 D n. d. K. Leichte 
Neuritis: Grenzen der Papille verwaschen, die Venen im Vergleich zu rechts 
leicht gestaut. 

Da man ein Sarkom vermutete, wurde die Exstirpation des Tumors 
unternommen. Durch einen Einschnitt in der Gegend der Augenbraue wird 
der Tumor blossgelegt. Derselbe wölbt sich knapp hinter dem oberen Or- 
bitalrand als eine dunkle, bläulich durchscheinende Geschwulst vor. Mit dem 
Raspatorium wird nunmehr versucht, den Tumor loszuschälen, wobei sich 
zeigt, dass die obere Orbitalwand aus rauhem, usuriertem Knochen besteht. 
Bei der Ablósung wird die Wand des hohlen Tumors perforiert, so dass 
derselbe in einzelnen Teilen mit der Schere herausgeschnitten werden 
muss. Dabei stellt sich heraus, dass die Wand aus einer derben Scliwiele 
besteht, die Knochenplüttehen enthált. Der Tumor verliert sich in den hin- 
teren Teilen der Orbita in einzelnen Strängen, von deren Excision Abstand 
genommen wird. Naht und Drainage der Wunde. 

Zwei Tage nach der Operation trat eine starke entzündliche Schwel- 
lung der Lider ein mit Chemosis. 

Die am 10. V. vorgenommene rhinoskopische Untersuchung ergab ein 
Empyem des Sinus frontalis. Nach Abtragung der linken mittleren Muschel 
trat bald ein Rückgang der entzündlichen Erscheinungen in der Orbita ein. 

Am 23. V. verliess die Patientin die Klinik. Es bestand noch ziem- 
lich starker Exophthalmus (1 cm). Das Oberlid konnte fast nicht gehoben 
werden. Die Beweglichkeit des Bulbus war frei. Zwischen dem Auge und 
dem oberen Orbitalrande kein fremdes Gewebe mehr fühlbar. 


Histologischer Befund. 
Die exstirpierten Tumorteile bestehen aus einer Schwarte, in weleher 
es zu ausgedehnten Verknöcherungen gekommen ist. Die Selhwarte setzt 
11s 
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sich teilweise aus sehr zellarmem Bindegewebe zusammen, teils aus einem 
in Bindegewebe iibergehenden Granulationsgewebe mit zahlreichen Riesen- 
zellen und epithelioiden Zellen. Anordnung in Knötchenform ist nicht zu 
konstatieren. Das Bindegewebe ist sehr gefässarm, und die wenigen Gefässe 
zeigen starke Wandverdiekungen. Allenthalben finden sich Reste alter Blu- 
tungen in Form von Pigment von gelblicher und brauner Farbe. Nirgends 
Nekrose. Die Tränendrüse, welche teilweise mit exstirpiert wurde, erweist 
sich ausser einer geringen Vermehrung des Ivmphoiden Gewebes zwischen 
den Acini, wodurch an einzelnen Stellen knótehenfórmige Verdickungen ent- 


standen sind, normal. 


Epikrise. 

Der histologische Befund zeigt, dass die Erkrankung fast schon 
abgelaufen ist. Es war ein entzündlicher Prozess, der zur Bildung 
einer derben, in grosser Ausdehnung verknócherten Schwarte geführt 
hat. Der Ausgangspunkt war die Stirnhóhle, welche an einem. Em- 
pyem erkrankt war, von wo aus sich der entzündliche Prozess auf 
die Orbita fortpflanzte und zur Bildung von entzündlichem Granu- 
lationsgewebe mit Ausgang in Schwartengewebe führte. Der Fall zeigt 
die Wichtigkeit der Untersuchung der Nehenhöhlen in Fällen von 


Orbitalerkrankungen. 
Fall VII. 

B. B. 34jühriger Mann. 

Anamnese. Bis vor 6 Monaten gesund. Damals bemerkte Patient 
Trünentrüufeln am rechten Auge, und bald darauf begann dieses Auge her- 
vorzutreten. Dieser Zustand blieb stationär, doch wechselte er insofern, als 
Patient glaubt, dass an manchen Tagen das Ilervortreten stärker, an andern 
schwächer zu bemerken war. Das Sehvermögen soll sich auch etwas ver- 
schlechtert haben. Vor 15 Jahren Lues. 

Stat. praes. R. A. Das Auge stark vorgetrieben /Exophthalmometer 
8 mm) bleibt bei allen Bewegungen etwas gegen das andere Auge zurück. 
Auge selbst normal. Vis: "ua + 4°/,? Im Augenhintergrund sind siimtliche 
Gefüsse, besonders die Venen erweitert und geschlüngelt. Ein Tumor kann 
in der Orbita nicht gefühlt werden. Das linke Auge hat normalen Visus 
und Fundus. Wassermannsche Reaktion: schwach positiv. Bei der Ope- 
ration wird nach Resektion der äussern Orbitalwand nach Krónlein ein 
Tumor freigelegt, welcher sich fast steinhart anfühlt und sowohl mit den 
Scheiden des Optikus wie mit der Sklera verwachsen ist. so dass die Exstir- 
pation nur unter Exeision eines Stückes Sehnerven mörlich ist. Die Wunde 
heilte reaktionslos, aber die Hornhaut trühte sich gänzlich und verwandelte 
sich schliesslich in eine flache weisse Narbe. 


Histologischer Befund. 
Die vorliegenden Präparate bestehen der Hauptsache nach aus einem 
ziemlich derben, zellarmen Bindegewebe, welehes das Fett der Orbita giinz- 
lich substituiert, und in welches Nerven und Gefässe einzebettet sind. Dieses 
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Bindegewebe ist aus einem Infiltrat hervorgegangen, welches aus kleinen 
Lvmphocyten und epithelioiden Zellen zusammengesetzt ist. Knötchenform ist 
nur angedeutet. Riesenzellen sind nur ganz ausnahmsweise zu finden. Re- 
gressive Metamorphosen bestehen nicht. Von dem ursprünglichen Infiltrate 
sind nur mehr wenige Reste vorhanden. Man findet in dieser Schwarte 
noch unregelmässig zerstreute Herde von kleinen Rundzellen und Anhäu- 
fungen von epithelioiden Zellen eingelagert in einer Grundsubstanz, welche 
aus feinsten Fasern besteht. Plasmazellen sind nur in geringer Zahl enthalten. 
Die Grenzen dieser Herde gegen die Schwarte sind sehr undeutlich; an den 
Rändern geht das Grundgerüst der Herde in das derbe Bindegewebe der 
der Schwarte über. Die Struktur der letzteren ist nicht überall die gleiche. 
Teils ist das Bindegewebe sehr derb und enthält nur mehr wenig Zellen, 
teils sind die Bindegewebsbündel sehr locker gefügt und durch ein System 
von Lücken voneinander getrennt, welche mit seröser Flüssigkeit erfüllt 
sind, teils enthält das Bindegewebe noch viele jugendliche spindelförmige 
Bindegewebszellen. Das ganze Gebiet ist im allgemeinen selır gefässarm. 
Die Gefässe zeigen bedeutende Wandverdickungen mit entsprechender Ver- 
engerung ihres Lumens, vielfach ist das Lumen des Gefässes so von den 
gewucherten Endothelzellen ausgefüllt, dass es ganz verstopft scheint. Diese 
Zellen sind blass gefärbt und oval. Andere Gefässe haben durch eine Ent- 
zündung eine solche Wandverdickung erfahren, dass ihr Lumen gänzlich 
verschlossen ist. Nur ganz selten findet man Ansamınlungen von Rundzellen 
in Form von Knötchen. In jenen Teilen des Schnittes, welche noch das 
ursprüngliche Fettgewebe der Orbita enthalten, liegen zahlreiche kleine 
Rundzellen, zwischen den einzelnen Fettzellen in regelloser Anordnung. 
Dabei tritt eine Verdichtung des interstitiellen Bindegewebes auf, wodurch 
die Fettzellen voneinander abgedrängt werden. Ein Zusammenhang der 
Erkrankung mit den Gefässwänden kann nicht behauptet werden. 


Epikrise. 

Auch hier ist der irrtiimlichen Diagnose eines malignen Neo- 
plasmas ein sehendes Auge zum Opfer gefallen. Die diffuse Ausbrei- 
tung in der Tiefe der Orbita, die Einmauerung des Optikus in das 
tremde Gewebe bestürkten den Operateur in seiner Ansicht über die 
Malignität der Erkrankung. Der Prozess dürfte schon in Rückbildung 
gewesen sein, da in den Präparaten nur wenig frische Infiltration, 
dagegen mehr Narbengewebe gefunden wird. Der Mangel an ent- 
zündlichen Erscheinungen, insbesondere auch der Mangel an Schmerzen, 
lenkten die Diagnose in das Gebiet primärer Neubildung. Nur der 
Umstand, dass der Exophthalmus des Auges seit längerer Zeit nicht 
weiter im Zunehmen begriffen war, hätte gegen diese Diagnose ver- 
wertet werden sollen. Aller Wahrscheinlichkeit nach hat es sich auch 
hier um einen luetischen Orbitalprozess gehandelt. 
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Fall VIII. 


J. B. 43jühriger Mann. Klin. Diagn.: Tumor orbitae sin. 

Anamnese. Vor 2 Jahren wurde der Patient wegen Verkrümmung 
des Nasenseptums operiert. Die vorher bestandenen Atembeschwerden 
hórten daraufhin auf. Seit 5—6 Wochen verspürt er Schmerzen entlang 
dem linken unteren Orbitalrand, dabei hat er zeitweise auch linksseitige 
Kopfschmerzen, welche in das Hinterhaupt ausstrahlen. Selistérungen sind 
nicht aufgetreten. Gegen seine mässige Kurzsichtigkeit gebraucht er seit 
vielen Jahren dasselbe Glas. Lues negiert. Für Tuberkulose keine Anlıalts- 
punkte. 

Stat. praes. R. Normal. 

L. Unteres Lid, besonders in seiner inneren Hälfte leicht angeschwollen, 
ohne Rötung und Temperaturerhöhung. Oberes Lid normal. Durch die 
Haut des Unterlides tastet man einen knorpelliarten Tumor, der von der 
inneren Wand der Orbita ausgehend nach aussen zwischen dem unteren 
Orbitalrand und dem Bulbus sich vorschiebt und bis zur Mitte des Orbi- 
talrandes reicht. Der laterale Teil lässt sich entlang der unteren Orbitalwand 
nach hinten verschieben, während der innere Teil fest auf der Wand auf- 
sitzt. Die Oberfläche des Tumors ist leicht uneben. Führt man den Finger 
innen durch das Lid etwas tiefer in die Orbita ein, so fühlt man daselbst 
die Fortsetzung des Tumors nach rückwärts in das Orbitalgewebe. 

Die Geschwulst wölbt die Bindehaut der unteren Falte im inneren An- 
teile etwas vor. Sonst ist daselbst keine Veränderung zu sehen. Keine 
Exophthalmus, keine Beweglichkeitsbeschränkung. Keine Schmerzempfindlich- 
keit auf Druck. Das Auge selbst ist normal. Fundus normal. S — 4,6 D "|... 
Der Tumor wird unter Lokalanästhesie entfernt. 

Man findet ihn nach einer Ineision im Unterlide nach allen Seiten 
gut abgegrenzt und kann ihn daher leicht von der Umgebung abpräparieren. 
Dagegen erstreckte er sich mit einem Stiele in die Tiefe der Orbita, se 
dass die Freilegung dieses Teiles der Geschwulst nur mit Gefährdung anderer 
Orbitalteile möglich gewesen wäre. Es wird daher auf die radikale Aus- 
schalung verzichtet, und die Geschwulst vom Stiele abgeschnitten. Die Ge- 
schwulst war eine derbe kompakte Masse von rötlichgelber Farbe und leicht 
unebener Oberfläche. Die Wunde verheilte per primam. Unter ihr fühlte 
sich jedoch das Gewebe dick und hart an. Es wurde graues Pflaster ap- 
pliziert, da schon die Operation die Diagnose einer entzündlichen Geschwulst 
wahrscheinlich gemacht hatte. 


Histologischer Befund. 


In den Randteilen des Schnittes, in welchem noch Fettgewebe der 
Orbita vorhanden ist, sind die Blutgefiisse von einem Mantel von Lympho- 
. eyten eingehüllt, während in dem Gerüst zwischen den Fettzellen kaum 
noch eine Spur von Zellvermehrung bemerkt werden kann. Dann liegen 
auch knötchenförmige Infiltrate in dem Fettgewebe, fast ausschliesslich aus 
kleinen Lymphocyten gebildet. Die Hauptmasse der Geschwulst setzt sich 
aus einem Infiltrat zusammen, welches keinen deutlichen Aufbau aus Knöt- 
chen melır erkennen lässt. Das Fettgewebe der Orbita ist in diesem Bereiche 
bis auf wenige Spuren zugrunde gegangen. Die Lymphocyten stellen den 
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Hauptbestandteil der Geschwulst, besonders der jüngeren Herde dar und 
durchziehen dieselben in verschieden geordneten Zügen. Zahlreiche Plas- 
mazellen finden sich besonders in den späteren Stadien der Infiltration. 
Epitelioide Zellen liegen meistens in kleinen Gruppen beisammen. Äusserst 
zahlreich sind überall Riesenzellen sichtbar, welche regellos in die verschie- 
densten Teile des Infiltrates eingestreut sind. Allenthalben ist es in um- 
schriebenen kleinen Herden zur Nekrose gekommen. Am Rande der nekro- 
tischen Gebiete haben sich Lymphocyten angesammelt. Das Infiltrat hat 
sich in ausgedehntem Masse in Bindegewebe umgewandelt, besonders in 
den Randteilen gegen das Fettgewebe der Orbita, und hat zur Entwicklung 
einer ziemlich breiten, noch zellreichen bindegewebigen Schwarte Veranlassung 
gegeben. Die Gefässe nahmen allenthalben an der entzündlichen Erkrankung 
hervorragenden Anteil, indem sich Wandverdiekungen hohen Grades einge- 
stellt haben, Wucherung der Endothelzellen, Schwellung derselben, so dass 
das Lumen entsprechend verengt, ja selbst verschlossen wurde. Die Unter- 
suchung auf Tuberkelbacillen und Spirochäten verlief negativ. Eine körper- 
liche Untersuchung des Patienten auf Lues war ohne Ergebnis. Eine nach- 
trägliche Erkundigung ergab, dass der Patient dauernd geheilt blieb. 


Epikrise. 
Es ist auch hier eine chronische Entzündung des Orbitalgewebes 
vorgelegen, möglicherweise auch auf syphilitischer Basis. 


Fall IX. 


F. S., 59jähriger Patient. Klinische Diagnose: Tumor orbitae sin. 

Anamnese: Vor etwa 4 Monaten bemerkte Patient, dass sich in seiner 
linken Orbita zwischen Auge und oberen Orbitalrande einige Geschwülste 
zu bilden begannen. Bald darauf traten auch unten aussen zwischen Auge 
und Augenhöhlenrand Geschwülste auf. Dabei wurde das Auge allmählich 
nach vorn getrieben. Seit 2 Jahren fühlt sich Patient krank, soll seit einem 
Jahre unter Magenbeschwerden abgemagert sein. 

Stat. praes. L. A. Zwischen Augenbrauen und Lidrand sieht man 
eine wulstförmige Vortreibung, welche von innen naclı aussen bogenförmig 
parallel dem oberen Orbitalrande zieht. Das obere Lid ist tiefer gesunken. 
Auch zwischen dem unteren Lidrande und dem unteren Orbitalrande sieht 
man eine Vortreibung, welche von innen nach aussen zieht. Die Vorwöl- 
bungen fühlen sich für den Finger hart an, nur innen oben befindet sich 
eine etwas weichere Stelle. Zwischen den Geschwülsten und dem Orbital- 
rande und dem Bulbus kann man den Finger nicht hineindrücken. Das 
Auge ist um 5mm nach vorn, dabei etwas nach aussen und unten vor- 
getrieben. Das Sehvermögen ist auf ®),, reduziert, die Papille etwas unschart 
begrenzt, die Venen stärker gefüllt und geschlängelt. (Beginnende Stauung.) 

Das rechte Auge und die rechte Orbita sind normal. 

Der morphologische Blutbefund ist normal. Die Wassermannsche 
Reaktion negativ. Der Nasenbefund negativ. 

Der aussen unten fiillbare Teil des Tumors wird excidiert und der 
histologischen Untersuchung unterzogen. | 
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Die übrige Therapie besteht in Einreibungen mit grauer Salbe und 
internem Gebrauch von Decoctum Zittmann. 

Schon in 2 Wochen tritt eine bedeutende Verkleinerung der Ge- 
schwülste ein, und als Patient nach 3 Wochen das Spital verliess, war die 
Geschwulst zwischen Augapfel und Orbitalrand ganz verschwunden. Nur 
ein geringer Exophthalmus war noch zuriickgeblieben. 


Histologischer Befund. 


Das Orbitalgewebe ist in dem Präparate durch ein Intiltrat so weit- 
gehend ersetzt, dass nur vereinzelte leere Lücken in demselben den letzten 
Rest von Fettgewebe andeuten. Durch breitere und schmälere Bindegewebs- 
streifen, welche untereinander zusammenhängen, erscheint die Geschwulst 
auf dem Querschnitte in mehrere Felder geteilt, deren Grenzen jedoch nicht 
scharf sind, weil die Infiltration auch in die dazwischen gelegenen Pinde- 
gewebsstringe stellenweise eindringt. Die Hauptmasse der Infiltrationszellen 
sind Plasmazellen und Lymphocyten. Die ersteren sind, nicht sehr dicht ge- 
dringt, in einer bindegewebigen Grundsubstanz eingebettet, die Lympho- 
cyten entweder zwischen die andern eingestreut oder in Form einzelner 
Knötchen. Das bindegewebige Grundgerüst enthält noch zahlreiche fixe 
Bindegewebszellen, durch ihre blasse Farbe in dem Hämatoxylinpräparat 
ausgezeichnet, sowie vereinzelte polymorphkernige Leukocyten. Von epithe- 
lioiden Zellen findet man nur ganz vereinzelte Grüppchen. Der grösste Teil 
des Infiltrates wandelt sich schliesslich in Bindegewebe um, das je nach 
seinem Alter mehr oder wenige fixe Zellen enthält. An einzelnen Stellen 
ist es in dem Infiltrate auch*zur Nekrose gekommen, welche das Bild der 
Koagulationsnekrose zeigt. Um die nekrotischen Stellen herum haben sich 
Lymphoeyten wallartig angesammelt. Dabei befinden sich auch riesenzellen- 
ähnliche Formationen. 

Die Gefiisse findet man in den verschiedenen Stadien einer entzünd- 
lichen Erkrankung. In frischem Zustande sind ihre Wände dicht von kleinen 
Rundzellen durchsetzt, wodurch sie in Lamellen aufgespalten werden und 
im Durchschnitte stark verbreitert erscheinen. Das Endothel ist in Prolitera- 
tion. Daraus resultieren die bindegewebigen Wandverdiekungen mit ent- 
sprechender Verengerung, sogar Verschluss des Lumens. Je älter der Zu- 
stand, umso homogener erscheint die Getässwand. 

In dem Infiltrate findet man auch follikelähnliche Bildungen mit hel- 
lerem Zentrum, in welchem in einem fibrillären Gerüst etwas grüssere und 
blässer gefärbte Zellen eingelagert sind. 


Epikrise. 

Das granulationsähnliche Infiltrat, das diesen Tumor bildet, ist 
das Produkt einer chronischen Entzündung, an der die Getiisse leb- 
haften Anteil genommen haben. Teilweise verwandelt es sich direkt 
in ein derbes Bindegewebe. Das Intiltrat ist durch seinen reichen 
Gehalt an Plasmazellen ausgezeichnet. 

Trotz der negativen Anamnese und des negativen Ausfalles der 
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Wassermannschen Reaktion (auch die körperliche Untersuchung 
ergab keine für Lues verwertbare Symptome) erscheint mit Rücksicht 
auf den histologischen Befund die Diagnose einer syphilitischen Gra- 
nulationsgeschwulst sehr wahrscheinlich, wofür auch der prompte Ein- 
fluss der Quecksilberbehandlung spricht. 


Wenn man versucht, die Eigenschaften der vorgebrachten ent- 
zündlichen Orbitaltumoren nach bestimmten Gesichtspunkten zu ordnen, 
um auf diese Weise vielleicht gemeinschaftliche Punkte herauszufinden, 
welche wir klinisch für die Diagnose der entzündlichen Natur einer 
Orbitalgeschwulst verwenden kónnen, so stellt sich heraus, dass den- 
selben kein einziges Merkmal gemeinsam ist. Der Ausgangspunkt des 
Tumors ist wohl meist oben, entweder innen oben oder gerade oben, 
weniger aussen oben, und dementsprechend die Verdrängung des Auges 
ausser nach vorn besonders ausgeprägt nach unten, in andern Fällen 
aber ist der Sitz der Geschwulst unten in der Orbita. Ganz ver- 
schieden verhalten sich die Fälle ferner bezüglich vieler anderer 
Punkte. Der positive Befund von nächtlichen Schmerzen in Fall I 
hätte freilich für die Diagnose syphilitische Geschwulst verwendet 
werden können, in den meisten andern aber waren überhaupt keine 
Schmerzen vorhanden oder nur ganz unbestimmte Angaben über 
Kopfschmerzen zu eruieren. Auch die sonstigen, für eine Entzündung 
charakteristischen Symptome fehlten in den meisten Fällen so gut 
wie ganz. In einigen Fällen sind Drüsenschwellungen vor dem Ohre 
und unter dem Unterkiefer vermerkt, welche als beginnende Geschwülste 
aufgefasst wurden. 

Wenn auch in der Anamnese in einigen Füllen auf Lues ver- 
dächtige Tatsachen eruiert wurden, in einem Falle sogar Lues zu- 
sestanden wurde, so waren doch objektiv keine Erscheinungen von 
Lues zu finden. Ich habe schon vorgebracht, dass die meisten der 
beschriebenen Fälle aus der Zeit vor dem Bekanntwerden der Wasser- 
mannschen Reaktion stammten. Übrigens mussten wir gerade im 
letzten Falle trotz der negativen Wassermannschen Reaktion doch 
die histologische Diagnose auf syphilitische Geschwulstbildung stellen. 

Auch die nach Goldzieher bei syphilitischer Geschwulstbildung 
in der Orbita so häufigen Periostitiden an den Gesichts- und Schädel- 
knochen waren nur in einem unserer Fülle vorhanden. Die Arthritis 
genus, welche von den Chirurgen in dem einen Fülle als deformans 
aufgefasst wurde, war vielleicht auf luetischer Basis entstanden. 

Bei der Operation erfahren wir dann fast in allen unserer Fälle, 
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dass das Periost erkrankt war. Meist ist es als verdickt, sulzig be- 
schrieben, und nach seiner Entfernung erscheint ein rauher Knochen. 
Wo Angaben iiber die Begrenzung des Tumors nach hinten in den 
Krankengeschichten sich finden, ist immer die auffallend unscharfe 
Begrenzung desselben hervorgehoben. Er strahlt allmählich in das 
Gewebe der Orbita aus und macht so eine radikale Exstirpation ohne 
Opferung sämtlicher Gebilde der Orbita unmöglich. Auf diese Eigen- 
schaften hat schon Goldzieher aufmerksam gemacht. 

Die Schlussfolgerungen, die wir daher aus den gemachten Erfah- 
rungen zu ziehen haben, lassen sich in folgende Sätze zusammenfassen: 
Man vergesse bei keiner Orbitalgeschwulst die Möglichkeit einer 
chronisch-entzündlichen Ätiologie. Gegen die Exstirpation einer solchen 
Geschwulst ist in jenen Fällen nichts einzuwenden, wo dieselbe ohne 
Schädigung irgendwelcher wichtiger Inhaltsteile der Orbita geschehen 
kann. Bevor man sich aber zu Eingriffen entschliesst, welche eine 
dauernde Schädigung entweder der Beweglichkeit des Auges und der 
Lider, oder aber des Auges selbst herbeiführen, ist die maligne neo- 
plastische Natur der Geschwulst unzweifelhaft festzustellen. Zu diesem 
Zwecke ist durch eine genaue Untersuchung unter Herbeiziehung 
sämtlicher durch die neuen Forschungen uns bekannter Methoden 
(Tuberkulininjektionen, Wassermannsche Reaktion) in erster Linie 
Tuberkulose und Syphilis auszuschliessen, desgleichen durch Unter- 
suchung der Nase und ihrer Nebenhöhlen die Möglichkeit des Über- 
greifens einer Entzündung von diesen Gebieten. Eine energische Queck- 
silber- und Jodkur in allen, irgendwie auf Syphilis verdächtigen Fällen 
sollte jeder Operation vorangehen (siehe eine Reihe in der Literatur 
berühmt gewordener Fälle von Heilung von Orbitaltumoren durch 
Schmierkuren). Sind alle Mittel in dieser Richtung erschöpft, so hat 
die Probeexcision Material zur histologischen Untersuchung herbei- 
zuschaffen. Dass selbst dabei noch Irrtümer unterlaufen können, zeigt 
der Fall Goldzieher, wo der Befund des excidierten Tumorstück- 
chens als Fibrosarkom aufgefasst wurde, während es sich um ein zell- 
reiches, durch Entzündung entstandenes Bindegewebe handelte. Erst 
der unzweifelhafte histologische Befund eines malignen Neoplasmas 
berechtigt zu radikalen Eingriffen und selbst zur Opferung des Auges, 
wenn eine gründliche Entfernung der Geschwulst anders unmöglich wäre. 


Über chronisch-entzündliche Geschwulstbildungen in der Orbita. 17] 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. III, Fig. 1—4. 


Fig. 1. Vergr. 5811. Beginnende Infiltration im Muskel. Man sieht vier 
deutlich ausgeprågte Knötchen, hauptsächlich aus epithelioiden Zellen bestehend, 
in der Peripherie von Lymphocyten eingesäumt. Einige der Knötchen enthalten 
Riesenzellen (r). Die Muskelfasern (m) sind teilweise auseinander gedrängt, teil- 
weise schon zugrunde gegangen, so dass nur noch kurze Stücke davon inner- 
halb der Knötchen zu sehen sind. 


Fig. 2. Vergr. 300/1. In dem einen Querschnitte durch ein Gefäss (g,) ist 
die Wand durch Wucherung der Endothelzellen verdickt, das Lumen sehr ver- 
schmälert, enthält aber noch rote Blutkörperchen. In der Umgebung kleinzellige 
Intltration. Ein zweites schräg getroffenes Gefäss (g,) ist ganz verschlossen. Der 
Durchschnitt erinnert schon an eine Ansammlung von epithelioiden Zellen. 

Fig. 3. (110:1). Infiltration im Orbitalgewebe. Das Infiltrat besteht haupt- 
sächlich aus epithelioiden Zellen mit einer Riesenzelle. 

Fig. 4. Vergr. 58/1. Läppchen der Tränendrüse sehr rarefiziert, auseinan- 
der gedrängt durch ein aus kleinen Rundzellen bestehendes Intfiltrat mit Uber- 
gang in Bindegewebe (interstitielle Entzündung). 


[Aus dem histolog. Laboratorium der Augenklinik des Hofrates Prof. E. Fuchs 
in Wien.) | 


Über traumatische Hornhauttrübungen. 


Von 


Prof. Dr. J. Meller. 


Mit Taf. IV, Fig. 1—2. 


Unsere Kenntnisse iiber die histologischen Befunde bei trauma- 
tischen Hornhauttriibungen sind noch ziemlich mangelhaft. Aus dem 
Jahre 1896 stammt eine grössere Abhandlung Schirmers (v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. XLII), in welcher er über die Streifentrübungen 
der Hornhaut nach Starausziehung, über die bei Hypopyon-Keratitis, 
und über die sog. felderförmige Hornhauttrübung eingehendere Unter- 
suchungen mitteilte. Bezüglich der streifenförmigen Hornhauttrübung 
nach Starausziehung konnte er die schon von Hess gebrachte Er- 
klärung, dass die Streifen durch Falten der Descemetschen Mem- 
bran ohne weitere Hornhautveränderungen hervorgerufen seien, be- 
stätigen. Die diffuse Hornhauttrübung, welche sich in sehr vielen 
Fällen zwischen den Streifen findet, beruht nach Leber, dem sich 
Schirmer anschliesst, auf einer Quellung der Hornhaut, hervor- 
geruten durch Läsionen des Descemetschen Endothels. Dieselbe 
manifestiert sich mikroskopisch teils durch Quellung der einzelnen 
Lamellen, teils durch leichtes Auseinanderweichen derselben. Auch 
die bei schweren Hornhautgeschwüren manchmal sichtbaren, vom Ge- 
schwürsrande radiär ausstrahlenden Streifen sind nach Schirmer 
durch Faltenbildungen der Descemetschen Membran bedingt, ohne 
dass er dafür histologische Belege bringen könnte. Eine dritte Gruppe 
beschreibt er als felderförmige Hornhauttrübung. Er konnte zwei Fälle 
einer solchen nach schwerem Trauma mit Perforation des Auges 
histologisch untersuchen und gibt an, sie auch in einigen Fällen von 
schwerer Keratitis parenchymatosa, von Hypopyon-Keratitis und von 
Contusio corneae beobachtet zu haben. Ich kann noch hinzufügen, 


Uber traumatische Hornhauttriibungen. 173 


dass man sie nicht so selten auch nach Starausziehung, besonders 
nach schwerer Entbindung der Linse in den ersten Tagen nach der 
Operation finden kann, wie iibrigens auch schon Laqueur berichtet 
hatte. (Ber. d. Heidelberger ophth. Ges. 1887.) Schirmer sucht auch 
fiir diese Triibungen die Ursache in Faltungen der Descemetschen 
Membran verbunden mit Odem der tiefsten Schichten der Hornhaut. 
Das System der dunkel erscheinenden Trennungslinien zwischen den 
einzelnen grauen Feldern entspreche Einsenkungen der Descemetschen 
Membran samt ihrem Endothel und den tiefsten Parenchymschichten, 
während dazwischen die stark ödematösen hinteren Hornhautschichten 
vorquellen. 

Nur mit wenigen Worten erwähnt Schirmer in dieser Arbeit 
die Trübung, welche nach Prellung der Hornhaut auftritt. Er hält 
diese meist gleichmässig wolkige Trübung für ein Ödem der Horn- 
haut durch Verletzung des Descemetschen Endothels. 

Eine andere histologische Angabe über traumatische Hornhaut- 
trübung finde ich dann in der Arbeit von Ernest Thomson und 
Leslie Buchanan (Ophth. Soc. of the Unit. Kingd. 1903) bei Be- 
sprechung der Geburtsverletzungen des Auges. Diese Autoren fanden 
in einigen Fallen als histologische Grundlagen der diffusen temporiiren 
Trübungen der Hornhaut nach Druck mit dem Zangenlóffel Zeichen 
von Ödem ohne irgend andere Veränderungen. Sie glauben, dass das 
Ödem in solchen Fällen hervorgerufen wurde durch Druck auf die 
Venen im vorderen Abschnitte des Auges. Dabei fanden sie aber in 
andern Fällen auch Zeichen einer Proliferation der Hornhautkörperchen 
über ein beträchtliches Gebiet, also eine wirkliche Keratitis. Der 
grösste Teil dieses entzündlichen Gewebes werde wohl absorbiert, 
aber in einigen Fällen könne etwas zurückbleiben und so zu einer 
dauernden Trübung Veranlassung geben. In den meisten Fällen aber 
fanden sie histologisch Rupturen der Descemetschen Membran, so- 
gar auch noch Einrisse der hintersten Schichten der Hornhautsubstanz. 
Dadurch würden dauernde lineare Trübungen zurückgelassen. 

A. Wagenmann gibt im IX. Bande des Handbuches von 
Graefe-Saemisch eine ausführliche klinische Darstellung der Ver- 
änderungen an der Hornhaut nach Kontusion des Auges. „Die Trü- 
bung ist im wesentlichen als ein Odem und eine Quellungserschei- 
nung aufzufassen, bei deren Entstehen Läsionen des Endothels viel- 
leicht die Hauptrolle spielen.“ Auch auf die Risse der Descemet- 
schen Membran weist Wagenmann hin und bringt die diesbezügliche 
Literatur. 
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In den bekannten Handbiichern der pathologischen Histologie 
des Auges sind die Notizen iiber die Histologie der Triibung der 
Hornhaut nach Prellung, bzw. Quetschung sehr kurz gehalten. Sie 
bewegen sich in allgemeinen Ausdriicken in den durch die zwei er- 
wähnten Arbeiten geschaffenen Anschauungen. 

Peters (Erkrankungen des Auges im Kindesalter, RB 221) sagt 
über Kontusionen der Hornhaut: „Die Hornhaut kann durch Risse 
in der Descemetschen Membran eine Quellungstrübung verschiedener 
Art erleiden, die bald wieder verschwindet, oder es kann eine Quet- 
schung des Hornhautgewebes stattfinden, die zu schweren Folgen 
führt.“ 

Axenfeld (Lehrb. d. Augenheilk., Abschnitt Verletzungen, be- 
arbeitet von Hertel): Von den Veränderungen durch Kontusion bei 
erhaltener Bulbuskapsel sind isolierte Läsionen der Hornhaut ver- 
hältnismässig nicht sehr häufig. Man findet, namentlich nach Auf- 
treffen kleiner stumpfer Körper, parenchymatöse Trübungen von wol- 
kiger, selten streifen- oder gitterförmiger Beschaffenheit; wahrscheinlich 
handelt es sich um ein Ödem durch den Eintritt von Kammerwasser, 
welches durch das bei dem Insulte auseinanderweichende oder ge- 
lockerte Endothel passieren konnte. Gelegentlich sieht man auch 
streifige Fältlungen und Infraktion der Descemetschen Membran 
als indirekte Kontusionswirkung.“ 

Ehrenfried Cramer (Abriss der Unfall- und Invaliditätskunde 
des Sehapparates) erledigt das Kapitel der Quetschung der Hornhaut 
mit dem Satze: „Quetschungen des eigentlichen Parenchyms der Horn- 
haut machen Infiltrate verschiedener Dichte und Tiefe, die längere 
Zeit zu ihrer Ausheilung brauchen, aber in der Regel von günstiger 
Vorhersage sind.“ 


Ich hatte Gelegenheit, in der Klinik meines Chefs, Hofrat Fuchs, 
ein Auge histologisch zu untersuchen, dessen Hornhaut das Bild einer 


schweren Quetschungstrübung bot. Über diesen Fall will ich zunächst 
berichten. 


38 jähriger Arbeiter. 

Anamnese. Vor 14 Tagen verunglückte Patient, indem er auf die 
Handhabe eines Pfluges mit dem rechten Auge auffıel. Er spürte es warm 
über die Wange rieseln, und das Sehvermógen war sofort erloschen. 12 Tage 
nach der Verletzung kam er in die Klinik. 

Status praesens: Linkes Auge normal. 

Rechtes Auge. Geringes Ödem der Lider, weshalb die Lidspalte nur 
bis 5 mm geöffnet werden kann. Bindehaut der Lider stark injiziert. Des- 
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gleichen Bindehaut des Bulbus, welche auch etwas ödematös ist. Am Limbus 
aussen-oben eine perforierende Wunde, über deren Form nichts gesagt 
werden kann, da eine heraushängende Fibrinflocke sie teilweise überdeckt. 
Aus ihr ragt ein hanfkorngrosses schwarzes Knöpfchen, ein kleiner Iris- 
prolaps, hervor. Die ganze Hornhaut grob gestichelt, das Zentrum wird 
von einer grauen Scheibe eingenommen, die den tieferen Schichten anzu- 
gehören scheint. Ihre Mitte ist wenig saturiert, am Rande aber, der im 
ganzen dichter grau ist, liegen ringfórmig angeordnet saturierte graue In- 
filtrate, oben weniger scharf begrenzt, unten schärfer. Letztere liegen 
mehr oberflächlich. Schiebt man die Fibrinflocke zurück, so sieht man, dass 
im äusseren oberen Quadranten die Infiltrate zu einem geschlossenen Ring 
konfluiert sind. Etwas oberhalb und innen vom Zentrum eine stecknadel- 
kopfgrosse runde bläuliche Macula. Die ungefähr 11/,mm breite Randzone 
der Hornhaut ungetrübt. Hinter der Hornhaut liegt eine dunkelrote Blut- 
masse teils kompakt, teils in Form kleinerer Stücke, so dass sich die übrigen 
Teile nicht beschreiben lassen. Das Auge ist weich, hat keine Lichtempfindung. 
Die Enucleation wird am 14. Tage nach der Verletzung ausgeführt. 

Das Auge wurde in Müller-Formol gehärtet und in senkrechte Schnitte 
zerlegt. Die allgemeinen Veränderungen sind im kurzen folgende: Es besteht 
eine ausgedehnte Hornhautruptur oben, so dass an dem skleralen Teil der 
Wunde der Schlemmsche Kanal intakt zu sehen ist, ebenso wie der Be- 
ginn der Descemetschen Membran. Die Ruptur durchsetzt die äussere 
Augenhaut in schräger Richtung. Die Wunde ist schon mit jungem Narben- 
gewebe, teils noch mit Granulationsgewebe ausgefüllt und mit Epithel 
bedeckt. Oben ist der gefaltete von dem flachen Teile des Ciliarkörpers 
abgerissen und aus dem Auge geschleudert worden. Einen Rest der Ciliar- 
fortsätze findet man noch in den oberflächlichsten Schichten des Narben- 
gewebes, welches die Rupturstelle ausfüllt, knapp unter dem Oberflächen- 
epithel. Von der Rupturstelle zieht sich eine dünne Narbenschicht zum 
Rissende des Ciliarkórpers. Nur einzelne Fasern des Ciliarmuskels hüngen 
noch an dem Skleralsporn. Auf der unteren Seite ist die Iris von ihrem 
Ansatze abgerissen und gleichfalls verschwunden, ebenso wie die Linse. Eine 
dieke Blutmasse bedeckt die ganze hintere Hornhautwand und den Ciliar- 
kórper bis zum Ansatz der Netzhaut und erfüllt den Raum der vorderen 
Kammer und den vorderen Teil des Glaskórperraumes. Ausserdem ist der 
flache Teil des Ciliarkórpers dureh Blut von der Sklera etwas abgehoben. 
Auch auf der inneren Seite der Netzhaut liegt eine dünne Blutschicht. 
Zeichen von Entzündung im Augeninnern fehlen gänzlich. Die Netzhaut 
ist normal, ebenso die Chorioidea. Nur die Papille zeigt einen mässigen 
Grad von Schwellung und Ödem der Sehnervenfasern und ist von etwas 
Blut bedeckt, das mit mässig zahlreichen einkernigen Rundzellen unter- 
mischt ist. Es besteht ein bindegewebiger Rest des Canalis Cloqueti. Auch 
in dem Ciliarkörper sind keinerlei Erscheinungen einer entzündlichen Reaktion 
sichtbar. | 

In den Schnitten, welche weiter medial liegen, ist unten die Iris von 
Blutungen durchsetzt und auf einen schmalen Stumpf zusammengeschrumpft. 
Es ist also oben im Bereiche der Ruptur zu einem Abreissen des Ciliar- 
fortsatzes an der Grenze des flachen Teiles gekommen, weiter innen zu 
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einer Abreissung der Iris an ihrem Ansatze, wobei diese Teile aus dem 
Auge geschleudert wurden. Wäre das Blut in der Kammer nicht gewesen, 
so hätte man eine schmale Sichel Iris innen und unten wahrnehmen können. 

Die Hornhautveränderungen mögen zunächst dargestelit werden durch 
die Beschreibung zweier Schnitte, von denen der eine durch den äusseren 
Rand der Scheibe geht, der andere durch ihre Mitte. 

In dem ersteren ist noch die perforierende Wunde getroffen. Die Horn- 
haut ist an dem Wundrande etwas verdickt und reicher an Zellen, nament- 
lich an proliferierenden fixen Hornhautzellen (beginnende Narbenentwicklung‘. 
Im übrigen sind aber an dieser Stelle die Lamellen der Hornhaut normal. 
Erst in einer Entfernung von ungefähr 2 mm von der Wunde ist der Rand 
der grauen Scheibe getroffen. Über dem Zentrum des daselbst sichtbaren 
Herdes besteht eine deutliche Vertiefung an der Oberfläche der Hornhaut, 
wodurch letztere im ganzen daselbst verdünnt erscheint. Die Vertiefung 
setzt sich gegen das Hornhautzentrum steil ab und verliert sich allmählich 
gegen die Peripherie der Hornhaut. Das Epithel ist im Bereiche der Ver- 
tiefung deutlich verdünnt. 

Die Bowmansche Membran ist erhalten, jedoch nicht von der glasig- 
durehsichtigen Beschaffenheit wie neben dem Herde, sondern etwas getrübt 
und von einem rötlichbläulichen Farbenton. Der Herd selbst nun zeichnet 
sich in dem mit Eosin-Hämatoxylin gefärbten Präparate durch seine intensiv 
blaue Farbe aus und durch den Umstand, dass er eine der Oberfläche 
der Hornhaut parallel laufende feinste Streifung und ausserdem eine feine 
Körnelung zeigt, dagegen keine lebenden Zellkerne enthält. 

In dem Zentrum des Herdes ist die Blaufärbung sehr intensiv, und 
nur bei starker Vergrösserung gelingt es, feine hellrötliche, etwas wellige, 
aber im ganzen der Hornhautobertliche parallel laufende Streifehen zu 
sehen: die Reste der Hornhautlamellen, zwischen denen die sich blaufárbende, 
teils feinstkórnige. tells krümelige Masse eingelagert ist. In den obertlüch- 
lichsten Schichten der Mitte des Herdes sind auch diese Reste der Horn- 
hautlamellen nicht mehr zu sehen. Erst an den seitlichen Rändern des 
Herdes, sowie in der Tiefe an der Grenze gegen die gesunden Hornhaut- 
lamellen treten wieder breitere Hornhautlamellen auf, die durch erwähnte 
blaue Masse auseinander gedrängt sind. Hier erst in der Peripherie des Herdes 
sieht man auch wieder Zellkerne, die ihrer blassen Farbe nach meistens 
von den fixen Hornhautzellen abstammen dürften. Auch Wanderzellen sind 
in geringer Menge vorhanden. In den oberflächlichen Lagen erstreckt sich 
der Herd weit nach unten und verliert sich allmählich mit einer zarten, 
etwas schmutzig blauen Farbe. An den Rändern ist die Farbe eine mehr 
diffuse, wie wenn die Lamellen der Hornhaut selbst diese eigentümliche 
Färbung angenommen hätten, und eine deutliche Ablagerung dieser Substanz 
zwischen den Lamellen noch nicht zustande gekommen wäre. 

Während die Hornhauthinterfläche unmittelbar anschliessend an die 
Wunde mehrere wellige Falten zeigt, ist gerade hinter dem beschriebenen 
Herd die Hornhauthinterfliche vollkommen gerade, und erst ungefähr dem 
untern Rande des Herdes entsprechend ist wieder eine wellige Beschaffenheit 
vorhanden. Die beschriebenen Veränderungen der Hornhautlamellen nehmen 
im hohen Grade das vordere Drittel der Ilornhautdieke ein. Im mittleren 
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Drittel sind die Veränderungen zwar von gleicher Art, aber geringfügig. 
Die hintersten Lamellen sind vollständig normal, ausgenommen, dass viel- 
leicht die Kerne der Hornhautkörperchen hier vermehrt sind, und auch 
einige weisse Blutzellen mehr sich finden als in einer ganz normalen Horn- 
haut. Keineswegs kann von einer Quellung der hintersten Hornhautlamellen 
gesprochen werden. 

Die Descemetsche Membran hat nicht gelitten, vom Endothel sind da- 
gegen nur einige Zellen erhalten, so dass der grösste Teil der Descemetschen 
Membran unbedeckt ist. Nahe der Wunde hat sich vor der Descemetschen 
Membran ein junges Narbengewebe entwickelt. Dem Krankheitsherde ent. 
sprechend, liegt ferner zwischen der Descemetschen Membran und den 
hintersten Hornhautlamellen eine dünne Schicht der besprochenen, sich blau 
färbenden Substanz. Eine dieke Blutschicht bedeckt die ganz hintere Horn- 
hautwand. 

Es können also in dem beschriebenen Herde folgende Schichten in der 
Richtung von vorn nach hinten unterschieden werden: 1. Unmittelbar 
unter. der Bowmanschen Membran blau gefärbte, krümlige Masse ohne 
Reste von Hornhautlamellen. 2. In der blauen Masse Hornhautlamellen, im 
Schnitte als Fäserchen erscheinend noch undeutlich sichtbar. 3. Dickere 
Lamellen erhalten, die sich scharf von der zwischengelagerten blauen Sub- 
stanz abheben. 4. Blaue Substanz nur in sehr schwachem Farbenton und sehr 
unscharfer Begrenzung zwischen den Hornhautlamellen vorhanden, letztere 
vielleicht auch etwas bläulich tingiert. 5. Normale Hornhautlamellen. 

Vergleicht man den histologischen Befund mit dem klinischen Zustande, 
so zeigt sich also tatsächlici, dass die Randzone der Hornhaut, welche un- 
getrübt erschien, normal ist. Die Depression, welche im lebenden Auge 
nicht vorhanden war, dürfte erst durch eine Schrumpfung in der Fixations- 
flüssigkeit entstanden sein. 

In den nächstfolgenden noch durch den Rand der Scheibe gehenden 
Schnitten verdickt sich der Herd sehr rasch, so dass mehr als die Hälfte 
der Hornhautdicke nun von der blauen Masse eingenommen ist, wobei sie 
an der Oberfläche die grösste Intensität und Ausdehnung hat. In diesen 
Schnitten erscheint der ganz Herd wie auch im Status praesens hervorgehoben 
von einer Fibrinflocke bedeckt. Das Epithel ist in einem sehr defekten Zu- 
stand und besteht aus kaum zwei bis drei Reihen unregelmässig aneinander 
gereihter und schlecht gefärbter Zellen. 

Die histologischen Veränderungen sind in den folgenden Schnitten im allge- 
meinen gleicher Art, nur ihre Anordnung ist entsprechend dem klinischen Befunde 
des Ringes eine verschiedene. So kommt in dem durch die Mitte der Scheibe 
gehenden Schnitten (siehe Fig. 1) der obere und untere Rand des Ringes dadurch 
zum Ausdruck, dass einerseits nahe der Wunde andererseits unten in der Hornhaut 
je ein intensiv blauer Herd besteht, von denen der obere fast durch die ganze 
Dicke der Hornhaut reicht, der untere nur auf die oberflächlichen Schichten 
beschränkt bleibt. Sie sind durch eine gleichartig veränderte Zone mitein- 
ander verbunden, welche hauptsächlich in den mittleren Hornhautschichten 
gelegen ist, wobei Jedoch die Veründerungen in geringem Grade auch in 
den oberflächlichen Schichten weiter bestehen. Im allgemeinen sind die 
histologischen Veränderungen entsprechend dem Durchschnitt durch den 
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unteren Teil des Ringes weniger stark ausgeprägt. Nur an umschriebenen 
Stellen sind daselbst die oberflächlichen Hornhautlamellen durch die blaue 
Masse ganz ersetzt, und auch die Bowmansche Membran ist an dieser Stelle 
verschwunden. Letztere wurde scheinbar aufgelöst, indem sich die blaue 
Masse auch noch eine Strecke weit in die Substanz der Bowmanschen 
Membran selbst hineingeschoben hat. Diese intensiveren blauen Flecke ent- 
sprechen dem im Status praesens beschriebenen weissen Punkte entlang dem 
Rand des Ringes. Sie tauchen in den entsprechenden Serien in gleicher 
Form wieder auf. 

Stark entwickelt ist in dieser Zone die Einlagerung zwischen die 
Descemetschen Membran und die hinteren Hornhautlamellen. Über dem 
in der oberen Hornhauthälfte gelegenen Herd ist diese Masse auch zwischen 
Bowmanscher Membran und Epithel eingelagert und das Epithel dement- 
sprechend vorgewölbt. Seitlich erstreckt sich diese Masse auch zwischen die 
mittleren Lagen der Epithelzellen hinein. Die blaugefärbte Masse ist durch eine 
Rupturstelle der Bowmanschen Membran unter das Epithel gekommen (siehe 
Fig. 2). Die Bruchenden der Bowmanschen Membran sind gegen einander auf- 
gestellt, und die Membran daselbst sehr verdünnt. Auch das Epithel ist infolge 
Zerstörung seiner untersten Lagen sehr verdünnt. Die Masse zeigt hier ein 
fein granuläres Aussehen und enthält einige dunkelblaue Krümel und Reste 
von Zellkernen der Epithelzellen. Das Protoplasma der an die bläuliche 
Masse angrenzenden Epithelzellen ist schon in Auflösung begriffen. Die 
Kerne sind noch gut erhalten. Die Masse erstreckt sich von hier zwischen 
die Lamellen der Epithelzellen eine Strecke weit hinein. Unter der Bow- 
manschen Membran liegt dieselbe Substanz von körnigem Aussehen, in ihr 
eingebettet sind Kerne, welche von den Hornhautzellen abstammen, und 
Kerntrümmer. 

Die oberflächlichsten Schichten der Hornhaut sind dabei ganz zugrunde 
gegangen. Etwas tiefer sind noch feine Fasern von denselben übriggeblieben. 

Die histologischen Veränderungen in einem durch die Mitte des Ringes 
gehenden Schnitte sind die folgenden: unten ist das subconjunctivale Ge- 
webe ein wenig infiltriert und suffundiert. Die Infiltration erstreckt sich 
auch ein wenig unter die Bowmansche Membran in die oberflächlichen 
Schichten der Hornhaut hinein und reicht mit Gefässen untermischt in eine 
in der Peripherie der Hornhaut gelegene oberflächliche Macula hinein, in derem 
Bereiche die Bowmansche Membran unterbrochen ist. Einzelne Wander- 
zellen sind auch in die tieferen Hornhautschichten vorgedrungen, mehrere 
haben sich in das Epitliel begeben. Das Hornhautparenchym zeigt in der 
Peripherie in den vorliegenden mit Eosin-Hämatoxylin gefärbten Schnitten 
eine sehr helle, blassrote Farbe mit deutlicher Lamellierung und scharf be- 
grenzten Kernen der Hornhautkérperchen, welche sich tief dunkelblau färben. 
Gleich nach oben von der Macula aber tritt eine zuniichst auf die Ober- 
fläche der Hornhautschichten begrenzte eigentümliche Verfärbung des Horn- 
hautparenchyms ein. Die oberflächlichen, unmittelbar unter der intakten Bow- 
manschen Membran gelegenen Lamellen haben eine dunkelrote Farbe angenom- 
men, während in den mittleren Schichten ein bläulicher Farbenton vorherrscht. 
Nur das hintere Drittel der Hornhautlamellen hat zunächst noch seine nor- 
male Färbung behalten. Epithel und Bowmansche Membran zeigen dar- 
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über keine wesentliche Veränderung, nur dass vielleicht die hintere Grenze 
der Bowmanschen Membran undeutlicher wurde, als in einem normalen 
Auge. Die Färbung ist eine ganz diffuse und betrifft hier die Lamellen der 
Hornhaut selbst, nicht eine zwischen ihnen abgelagerte Substanz. Die La- 
mellierung des Hornhautparenchyms ist daselbst fast ganz verschwunden, 
und die zahlreichen Wanderzellen liegen in allen verschiedenen Richtungen. 
Auch die Kerne der fixen Hornhautkörperchen haben verschiedene Lage 
und Richtung angenommen. Die Bowmansche Membran grenzt sich nur 
sehr undeutlich davon ab, ihr liegen zahlreiche Wanderzellen rückwärts an 
und sind auch auf dem Wege, in sie einzudringen. 

In den tieferen Schichten, in welchen der bläuliche Farbenton vor- 
herrscht, ist er zwar auch ziemlich gleichmässig, aber einzelne Lamellen 
sind stärker dunkel tingiert, so dass sie sich von den dazwischen liegenden 
helleren etwas abheben. Auch hier liegen Zellkerne von verschiedener Form 
in den verschiedensten Richtungen. Ausserdem bemerkt man hier schon 
etwas dunkler gefärbte Streifen zwischen den Hornhautlamellen, allerdings 
sehr unscharf von den gleichfalls etwas bläulich verfärbten Hornhautlamellen 
abgegrenzt. Je näher man dem Zentrum der Hornhaut kommt, um so aus- 
geprägter wird die mittlere Zone, indem sie sich mehr in die tiefen Horn- 
hautschichten hineinerstreckt und so breiter wird. Dabei treten nun zwischen 
den blassen Hornhautlamellen mit bläulicher Flüssigkeit und Wanderzellen 
eingenommene Spalträume auf und erscheinen so in Form zahlreicher bläu- 
licher, meist etwas gewellt verlaufender Linien. Oft ist die bläuliche Masse deutlich 
granulär. Die Grenze zwischen den Spalten und den Hornhautlamellen ist 
meistens eine sehr unscharfe, und oft erstreckt sich die bläuliche Färbung 
auf die Hornhautlamellen selbst hinüber. Die hintersten Hornhautschichten 
sind in diesem Bereiche fast ganz nekrotisch, ohne fixe Körperchen, von 
einem gleichmässig blassen Farbenton. 

Nur unmittelbar vor der Descemetschen Membran sind eine oder 
mehrere Reihen von ähnlichen, bläulich gefarbten Spalträumen. Die hintere 
Hornhautwand ist dabei in deutliche Falten gelegt. 

Von ungefähr der Hornhautmitte an erstrecken sich nun die Verän- 
derungen durch die ganze Hornhautdicke. Dabei ist die Hornhant gut um ein 
Drittel verdickt, die Bowmansche Membran in zahlreiche Falten gelegt. 
Der Farbenton ist hier ausgesprochen bläulich, oberflächlich mehr diffus, in 
den tieferen Schichten durch zahlreiche helle Linien, die Reste der Horn- 
hautlamellen, unterbrochen. Die die intralamellaren Räume ausfüllende Masse 
ist krümlig, teilweise körnig, enthält Wanderzellen, Trümmer von Zellkernen 
und dieKerne der fixen Hornhautzellen. In den oberflächlichen Schichten sind die 
Hornhautlamellen ganz zugrunde gegangen, woraus die mehr diffuse Form 
der Farbe resultiert, und zahlreiche Wanderzellen sind daselbst eingelagert. 
Die Kerne der Hornhautkörperchen sind an Zahl geringer, an Volumen 
jedoch grösser. Die Veränderung ist oben in der Nähe der Wunde am stärk- 
sten ausgebildet, reicht aber doch nicht ganz an die Wunde heran. Nur in 
den oberflächlichsten Lagen erstreckt sich ein schmaler Fortsatz dicht in den 
mit einem Narbengewebe bedeckten Wundrand. In den tiefen Schichten 
endet die Veränderung schon in einer etwas grösseren Entfernung davon. 
Das Endothel der Hornhaut fehlt vollständig. Die hintere Hornhautwand 
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verläuft in groben, welligen Falten, wobei die Dicke der Hornhaut beilaufig 
um ein Drittel mehr beträgt. 

Zur richtigen Auffassung des histologischen Befundes ist es zu- 
nächst wichtig, festzustellen, dass die Hornhautveränderungen nichts 
mit einer Infektion, mit einer entzündlichen Infiltration zu tun haben. 
Die schwere Verletzung dieses Auges ist überhaupt ohne entzündliche 
Folgeerscheinungen geblieben. Weder in der Kammer eine Spur einer 
entzündlichen Reaktion, noch in den tieferen Teilen des Auges. Wäre 
der schwere Hornhautprozess durch eine eitrige Infektion zustande 
gekommen, so hätten die tieferen Teile des Auges nicht frei von Ent- 
zündung bleiben können. 

Die histologischen Veränderungen der Hornhaut sind vielmehr 
primärer traumatischer Natur. Wir müssen uns vorerst darüber 
klar werden, welche Gewebsveränderungen überhaupt durch ein schweres 
Trauma hervorgerufen werden. Nach Marchand (Deutsche Chirurgie 
L. 16) besteht die traumatische Degeneration in einer Abtötung der 
zelligen Elemente und ihrer Derivate. Das Protoplasma wird homogen, 
starr und zerfällt schliesslich, die Kerne schwinden nach kurzer Zeit. 
Nach Gussenbauer ist auch bei der stärksten Form der Quetschung, 
der Zermalmung, nicht eine Zertriimmerung der anatomischen Ele- 
mente vorhanden, sondern letztere sterben in den zermalmten Ge- 
weben ab, weil sie nicht mehr ernährt werden können. Aber die Er- 
nährungsstörung ist immer wesentlich abhängig von der durch die 
multiplen Zerreissungen bedingten Aufhebung der Cirkulation. 

Für unseren Fall ist eine primäre Nekrose der durch die Quet- 
schung direkt betroffenen Hornhautteile nicht in Abrede zu stellen. 
Die Ernährungsstörung der Hornhaut infolge der in grosser Aus- 
dehnung erfolgten Zerreissung der Bulbushüllen, sowie infolge der in 
der ersten Zeit nach der Verletzung in Betracht kommenden trau- 
matischen Schädigung (Quetschung und Nekrose) der angrenzenden 
Bindehaut sind erst in zweiter Linie zur Erklärung herbeizuziehen. 
Wären letztere ausschlaggebend gewesen, so wäre die Trübung der 
Hornhaut wahrscheinlich nicht auf einen so scharf umschriebenen 
Herd beschränkt geblieben. | 

Unter dem Einfluss der komprimierenden Gewalt war es zum 
Austritt von Flüssigkeit zwischen die gequetschten Hornhautlamellen 
gekommen, wozu sich dann später noch durch die Cirkulationsstörungen 
ein echtes Ödem dazugesellte. 

Die nekrotisch gewordenen Hornhautlamellen verschwanden durch 
Auflösung schliesslich ganz oder blieben nur in Form feinster Fäser- 
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chen erhalten. Ihre Zerfallsprodukte, sowie die nekrotisch gewordenen 
fixen Hornhautzellen kamen in die ausgetretene Flüssigkeit zu liegen 
und bedingen so den krümligen, granulären Charakter dieser Masse, 
die mit Hämatoxylin eine intensiv blaue Farbe annahm. 

Die oberflächlichsten Schichten hatten unter dem Trauma am 
schwersten zu leiden, die tieferen Lamellen dagegen wurden davon 
weniger in Mitleidenschaft gezogen, und wir finden sie daher auch 
durchschnittlich besser erhalten. Die an den Rändern des Herdes 
bemerkbaren stärkeren Kernansammlungen deuten die ersten Repa- 
rationsvorgänge an, welche teils durch Proliferation der fixen Horn- 
hautzellen, teils durch Eintritt von Wanderzellen eingeleitet werden. 

Es bleibt nun nur noch die Scheibenform zu erklären, die 
klinisch den Fall einer Keratitis disciformis sehr ähnlich machte. 
Auch sie lässt sich ungezwungen von dem Trauma selbst ableiten. 

Wenn man sich vorstellt, dass durch einen vorstehenden stumpfen 
rundlichen Teil des Gegenstandes, auf den der Patient fiel, eine Ein- 
stülpung der Hornhant erzeugt wurde, so ist es verständlich, warum 
gerade dieser Teil der Hornhaut am meisten gelitten hatte, und warum 
die Trübung eine Ring-, bzw. Scheibenform angenommen hatte. Am 
meisten mussten dabei die Lamellen an den Einknickungsstellen be- 
schädigt worden sein, daher auch in der Peripherie des Herdes die 
stärksten histologischen Veränderungen, welche klinisch in einer stär- 
keren Saturation des Randes der Scheibe zum Ausdrucke kamen. 
Bei der Einstülpung barst auch die Bowmansche Membran, deren 
Bruchenden wir noch nach aussen zu aufgestellt sehen. Durch diese 
Rupturstelle hindurch ergoss sich die interlamelläre Gewebsflüssigkeit, 
bzw. das Ödem sogar unter das Epithel und zwischen die Epithel- 
zellen hinein. 

Ich finde die Beschreibung einer solchen scheibenförmigen Trü- 
bung der Hornhaut nach Kontusion erwähnt in dem Buche von 
Praun über die Verletzungen des Auges, wobei er einen Fall von 
Cohn anführt, der mir leider nicht im Original zugänglich ist. Praun 
sagt darüber folgendes (S. 200): „Trifft eine ermattende Kugel oder 
ein Schrot das Auge, so kann es dazu kommen, dass die Hornhaut 
eingestülpt wird, und deren Oberfläche intakt bleibt, während nur die 
tieferen Schichten, besonders die Membrana elastica posterior ein- 
gerissen wird. Bedingung hierfür ist wohl ein oberflächlich glattes 
und rundliches Geschoss. 

Die Entstehungsmechanik ist sehr einfach; die innersten Partien 
werden am stärksten angespannt und reissen nach Analogie der 
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Sprünge in der inneren Glastafel des Schädels ein. Einen reinen 
derartigen Fall beschreibt Cohn in seiner 24. Beobachtung. Es be- 
stehen Blutaustritte unter die Bindehaut fast im ganzen Umkreis der 
Hornhaut. Letztere ist bei Tageslicht klar, bei seitlicher Beleuchtung 
im Zentrum scheibenförmig leicht grau getrübt, während die Ober- 
fläche an allen Stellen spiegelt.“ 

Zum Einreissen der Descemetschen Membran ist es in unserem 
Falle nicht gekommen. Die umschriebene Ansammlung einer Schicht 
von Flüssigkeit zwischen den hintersten Hornhautlamellen und der 
Descemetschen Membran erklärt sich daraus, dass bei der Defor- 
mation der Hornhaut eine Lockerung des Zusammenhanges zwischen 
beiden infolge der verschiedenen Elastizität eintrat. Die relative In- 
taktheit der hinteren Hornhautlamellen ist, nebenbei bemerkt, auch ein 
Beweis, dass der Hornhautprozess nicht durch eine Imbibition von 
der vorderen Kammer aus zustande kam. Es gab in dem Auge übrigens 
gar kein Kammerwasser, die hintere Hornhautwand war vielmehr mit 
einer dicken Schicht geronnenen Blutes bedeckt. In gleicher Weise 
spricht der Mangel einer wesentlichen histologischen Veränderung des 
Hornhautwundrandes gegen eine durch Imbibition entstandene Quel- 
lungstrübung der Hornhaut. Wir müssen vielmehr annehmen, dass 
der direkte Angriffspunkt des Traumas an der Stelle der Hornhaut 
war, wo wir nachträglich die Scheibe sahen. Durch die Kompression 
des Auges trat die Ruptur der äusseren Augenhüllen an einem davon 
entfernten Punkte auf. Auch histologisch erweisen sich diese beiden 
Stellen voneinander unabhängig. Die Scheibe ist das direkte Resultat 
des Traumas, die Ruptur ein indirektes. 

Hatte daher schon klinisch die Scheibenform in unserem Falle 
eine andere Deutung nahegelegt, als sie bisher für die traumatische 
Hornhauttrübung allgemein angenommen wurde, dass nämlich durch 
Zerreissung der Descemetschen Membran eine Quellungstrübung 
des Hornhautparenchyms eintrete, so gab erst der histologische Be- 
fund eine volle Klarstellung der Entstehung. Durch die Prellung, 
bzw. Quetschung der Hornhautlamellen wird Flüssigkeit aus den La- 
mellen in die zwischen ihnen liegenden Spalten gepresst und auf 
diese Weise eine Trübung hervorgerufen, welche entweder umschrieben 
ist oder ganz gleichmässig über die ganze Hornhaut ausgebreitet er- 
scheint. Ein Beispiel einer solchen ist die vielfach beschriebene und 
wohl von jedem Augenarzte gelegentlich beobachtete, intensiv gleich- 
mässige graue Trübung des Hornhautparenchyms bei Neugeborenen, 
bei denen der Zangenlöffel einen intensiven Druck auf die Hornhaut 
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ausgeübt hatte. Klinisch sieht eine solche Trübung einer dichten pa- 
renchymatösen Infiltration nicht unähnlich. Sie ist aber von so homo- 
gener Beschaffenheit, dass sie auch mit der Lupe sich nicht in Fleck- 
chen auflösen lässt. Dabei ist das Auge gewöhnlich ziemlich reizlos. 
Ich erinnere mich an einen solchen Fall, wo die Differentialdiagnose 
von dem Vater des Kindes — einem Arzte — deswegen so dringend 
verlangt wurde, weil er vor mehreren Jahren eine Lues durchgemacht 
hatte, und nach einer Fehlgeburt. seiner Frau nun an dem zweiten 
Kinde nach der schweren mit der Zange erfolgten Entbindung zu 
seinem Schrecken die Trübung der Hornhaut wahrnahm. Die schon 
nach wenigen Tagen erfolgte vollständige Aufhellung der Hornhaut 
bestätigte meine Diagnose einer traumatischen, durch Druck mit dem 
Zangenlöffel erzeugte Hornhauttrübung. 

Wurden aber durch zu starke Gewalt die Hornhautlamellen selbst 
zum Absterben gebracht, so können sich nun lang dauernde Trü- 
bungen der Hornhaut einstellen, welche anfänglich das histologische 
Bild der Nekrose verbunden mit Ödem darbieten, während später die 
Erscheinungen der Reparation, Wucherung der fixen Zellen der ge- 
sund gebliebenen Umgebung, Einwanderung von Wanderzellen in ver- 
mehrter Zahl in den Vordergrund treten. In solchen Fällen können 
dauernde Trübungen die Folge der Verletzung sein, wie man sie nicht 
selten nach schweren Traumen eintreten sieht. 

Ich bin in der Lage, noch über einen zweiten Fall einer solchen 
Quetschungstrübung der Hornhaut einen histologischen Befund zu 
erstatten. Es handelt sich um das Auge eines Patienten, der sich 
wenige Tage vor der Enucleation durch einen Sturz, wobei er mit 
dem Auge auf eine Pfeife fiel, eine über 2cm lange subconjunctivale 
Ruptur der Lederhaut zugezogen hatte. Die Ruptur ging vom inneren 
Limbus bis über den vertikalen Meridian hinauf und von hier noch 
eine Strecke weit nach rückwärts. Die Hornhaut war von einer gleich- 
mässig grauen Trübung eingenommen. Die Linse war unter die Binde- 
haut luxiert. Das Auge war mit Blut erfüllt und amaurotisch. Es wurde 
nach der Enucleation in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet und in 
horizontale Schnitte zerlegt. 


Histologischer Befund. 


Ruptur der Sklera mit Vorfall des Ciliarkörpers, der von Blutungen 
ganz durchsetzt ist. Aniridia totalis. Totale Abhebung der Netzhaut durch 
Blut, sowie blutige Abhebung der Aderhaut von der Sklera. Im hinteren 
Abschnitt des Bulbus Ruptur der Chorioidea. Blut erfüllt den Raum 
der vorderen Kammer. Auch die Netzhaut ist in die Wunde vorgefallen. 
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Es fehlen alle Zeichen einer Entzündung. In der äusseren Hornhauthälfte 
— das ist in der von der Ruptur abgewendeten Seite — ist die Horn- 
haut in ihrer ganzen Dicke vom Epithel bis zum Endothel als normal zu 
bezeichnen. In der der Ruptur zugekehrten Hälfte jedoch fehlt sowohl das 
Epithel als Endothel. Das Epithel verdünnt sich allmählich. Zuerst ver- 
schwinden die untersten Lagen der cylindrischen Zellen, dann sind schliess- 
lich nur mehr wenige Lagen flacher Zellen übrig, schliesslich nur mehr 
eine Lage, bis die Bowmansche Membran ganz unbedeckt freiliegt. Das 
Endothel hört noch früher ganz unvermittelt auf. Die hintersten Hornhaut- 
lamellen enthalten von hier an keine-fixen Zellen mehr, sind kaum blass- 
rot gefärbt und sind nekrotisch. Sie sind durch das Präparieren etwas von- 
einander losgelöst. Eine Quellung des Hornhautparenchyms ist nicht einge- 
treten. Die vor ihnen liegenden vorderen Hornhautlamellen sind von zahlreichen 
Wanderzellen durchsetzt. Die Nekrose der hinteren Hornhautlamellen be- 
trifft besonders die Mitte der Hornhaut. In den an die Rupturstelle an- 
grenzenden Gebieten ist sie wohl auch eingetreten, aber nicht so weit 
vorgeschritten, indem hier doch noch einzelne Zellen des Gewebsparenchyms 
erhalten geblieben sind. An dem Hornhautlappen sind auch noch die vor- 
deren Enden der Skleralfasern geblieben, da die Ruptur die Sklera knapp 
vor dem Skleralsporn durchsetzt. An’ dem Hornhautlappen liess man bei 
der Enucleation einen Bindehautlappen hängen, welcher in seinem zentralen 
Teile mit seinem Ansatz an die Hornhaut nekrotisch ist. Die Nekrose 
trennt sich sehr scharf von dem gesunden peripheren Teile ab. An Stelle 
des Epithels ist eine schmutzig rotbläuliche Masse übriggeblieben, in der 
zahlreiche kleine schwarze Punkte die letzten Kerntrümmer der Epithelzellen 
darstellen. Die Nekrose betrifft auch das darunter liegende Gewebe des 
Limbus und die oberflächlichsten Lamellen der Hornhaut. Die Lamellen erscheinen 
daselbst von einer krümligen, bläulichen Masse auseinandergedrängt, welche 
Zelltrümmer enthält. Die Hornhautlamellen selbst haben anstatt der im ge- 
sunden Bereiche herrschenden blassen Rosafarbe (Eosinfärbung) eine mehr 
bläulichrote Färbung angenommen, sind verschmälert, verlaufen in unregel- 
mässigen Wellen und verschwinden teilweise ganz in der bläulichen Masse. 
Das im Durchschnitte keilförmig erscheinende Gewebe des Limbus selbst ist 
von einer ganz diffusen bläulichroten Farbe. Nur die stark lichtbrechenden 
elastischen Fasern können noch erkannt werden. Vereinzelte polynucleare 
Leukocyten liegen daselbst herum und durchsetzen auch das ganz nekro- 
tische Epithel. In andern Schnitten kann man sehen, dass die Nekrose der 
Hornhaut sehr weit geht. Sie betrifft fast die ganze äussere Hälfte. Ausser 
der Kernlosigkeit zeigt sie dabei keine andere histologische Eigentümlichkeit. 
Sie hat die gewöhnliche blassrote Farbe. Nur in den oberflächlichsten Schichten, 
ganz am Rand des Lappens, wo sich die Bindehaut ansetzt, ist eg zu der 
bläulichen Verfärbung gekommen. 


In diesem Falle ist die traumatische Nekrose der Hornhaut noch 
mehr ausgesprochen als in dem vorigen Falle. Sie genügte, um kli- 
nisch die Hornhaut diffus trüb erscheinen zu lassen. Dagegen ist die 
mit Hämalaun sich intensiv blau färbende, hauptsächlich interlamellär 
sich ablagernde Substanz nur am Rande des Lappens in den oher- 
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flächlichen Schichten abgelagert. Möglicherweise stammt sie aus den 
Gefässen des durch das Trauma gleichfalls schwer geschädigten Ge- 
webes des Limbus. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. IV, Fig. 1 u. 2. 


Fig. 1. Vergr. 21/1. Übersichtsbild. Schnitt durch die Mitte der Scheibe. 

o oberer Rand der Scheibe. w unterer Rand der Scheibe. 

Fig. 2. Vergr. 120/1. 

r Ruptur der Bowmanschen Membran mit Austritt der Masse unter das 
Epithel e. Schwere Veränderung des Hornhautparenchyms. Die hellen Linien 
sind die Reste der Hornhautlamellen. 


[Aus der II. Augenklinik in Wien. (Vorstand: Prof. E. Fuchs.)] 


Ein eigenartiger Fall von Keratomykosis aspergillina. 


Von 
Dr. K. Lindner. 


Mit 3 Figuren im Text. 
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Im Mai 1912 kam auf unserer Klinik ein Fall von Keratomy- _ 
kosis aspergillina zur Beobachtung, der klinisch sowohl wie mikro- 
skopisch einige Besonderheiten zeigte. 


Frau M. H., Bäuerin, 33 Jahre alt, verspürte angeblich vor 3 Wochen 
Schmerzen im linken Auge. Da dieselben unverändert anhielten, und gleich- 
zeitig das Sehvermögen dieses Auges abnalım, suchte Patientin eine Woche 
später den Arzt auf. Behandlung mit Tropfen. Keine Anhaltspunkte für ein 
Trauma oder eine vorausgegangene herpetische Erkrankung der Hornhaut. 

Linkes Auge bei der Aufnahme: Tränenwege normal, Bulbus stark 
injiziert, auf der sonst matten Hornhaut excentrisch nach innen unten ver- 
schoben sitzt eine gelblich gefärbte, scheibenförmige Auflagerung von 5 mm 
Durchmesser. Dieselbe überragt deutlich das übrige Hornhautniveau und ist 
an ihrem unteren Rande etwas unterminiert. Die Oberfläche dieser Auflage- 
rung erscheint glatt und saftig glänzend. Ringsherum sieht man einen gelb- 
lichen Saum, der an die Scheibe eng angeschlossen in den 
tieferen Hornhautschichten liegt. Ein Drittel der Vorderkam- 
mer ist von Hypopyon erfüllt, darüber lagert ein Häufchen 
lockerer Exsudatflocken. Iris auf Atropin schmal, nicht deut- 
lich sichtbar, grünlich verfärbt (Fig. 1). 

Fig. 1. Bei Abnahme von Material für die mikroskopische Unter- 

suchung erweist sich diese Auflagerung als leicht abschabbar 

und von weicher, flockiger Konsistenz. Das Strichpräparat zeigt verzweigte 

gegliederte Pilzfäden. In dem vom unterminierten Rande entnommenen Mate- 

rial finden sich ausserdem sehr spärliche grampositive, extracelluläre Di- 
plocokken. 

Der Pilzkuchen wird samt den obersten Hornhautschichten mit der 
Lanze in einem Stücke abgetragen und der Gewebsgrund kauterisiert. Darauf- 
hin glatte Heilung. 

Kultur des Pilzes auf Rolinscher Lösung: nach 2 Tagen dichter, 
weisser Filz, der allmählich olivgrün, dann bräunlich und endlich dunkel- 
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braun wird. Eine Parallelkultur auf derselben Nährlösung bei Zimmertem- 
peratur zeigt nach zwei Tagen die ersten kleinen Pilzinseln. Auf Agar gute 
Entwicklung bei Bruttemperatur, der weisse Pilzüberzug wird allmählich 
schwarz, die bei Zimmertemperaturen belassenen Kulturen entwickeln sich 
hingegen sehr langsam. Die Fruktifikationen des Pilzes zeigen die der As- 
pergillusgruppe typische Form. 

Zwei Impfversuche durch Einreiben von Sporen in je eine Kaninchen- 
hornhaut von zwei Kaninchen verliefen negativ. Eine Injektion in das 
Hornhautparenchym und eine Impfung in eine Hornhauttasche eines dritten 
Kaninchens führten nach wenigen Tagen zu schweren Hypopyonkeratitiden. 
Schnitt vom 5. Tage nach der Impfung in eine Hornhauttasche: seichtes 
Uleus, von dem aus die Pilzfäden in die Tiefe dringen, beiderseits der In- 
filtrationsring. 


Kultur und Impferfolg ergaben, dass es sich hier um eine In. 
fektion durch Aspergillus fumigatus handelte. Während aber gewöhn- 
lich bei dieser Hornhauterkrankung die trockene, brócklige Oberflüche 
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Fig. 2. Querschnitt durch die abgetragene Pilzhornhautscheibe. Rechts fehlt in- 
folge Anfertigung von Strichpräparaten ein Stück des Rasens. Vergr. 20 fach. 


der vom Pilz befallenen Partie zu den konstanten und typischen 
Symptomen gehört, war im vorliegenden Fall der Erkrankungsherd 
glatt und saftig glänzend. Dieses von der Regel abweichende Ver- 
halten beruht auf einer eigentümlichen Wachstumsform des Pilzes, 
wovon Querschnitte des abgetragenen Pilzhornhautkuchens ein recht 
klares Bild geben (Fig. 2 u. 3. Färbung Hämatoxylin-Eosin). Die ab- 
getragenen Hornhautpartien sind nekrotisch, Gewebszellen fehlen. 
Zwischen den Hornhautlamellen sieht man mehr weniger dichtge- 
drängte Pilzfáden von gleichem Kaliber. An der Oberflüche des frei- 
liegenden Hornhautstromas — Epithel und Bowmans Membran 
fehlen — bilden die Pilzfäden ein lückenloses, mehrschichtiges Mycel, 
von dem aus etwas zartere, vielfach verzweigte Fortsätze ziemlich 
dicht gedrängt gerade emporragen und so einen sehr zierlichen, 
gleichmässigen Rasen bilden. Die im Hornhautstroma verzweigten 
Pilzfäden, sowie die freien Fortsätze haben sich mit Hämatoxylin gut 
gefärbt, die obersten Schichten des Oberflächenmycels bestehen jedoch 
aus verbreiterten, nicht so deutlichen Hyphen, die statt Hämatoxylin 
die Eosinfarbe kräftig aufnehmen, demnach als degeneriert bezeichnet 
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werden können. Sie sind wohl die ältesten. Im Rasen selbst finden 
sich verstreut polynukleäre Leukocyten. 

Es ist wohl zweifellos, dass dieser dichte, gleichmässige Pilzrasen 
durch Aufsaugen der Tränenflüssigkeit das glatte und saftige Aus- 





Fig. 3. Ein Querschnitt des Präparates’ 


bei starker Vergrösserung, nach einer 
Photographie gezeichnet. (Vergr. 250 fach.) 
Das abgebildete Stück stammt von der 
Seite des Prüparates, wo der Pilzrasen 
etwas niedriger war, aber tiefer in die 
Hornhaut vorgedrungen. 


sehen des Erkrankungsherdes ver- 
ursachte. Warum es aber hier 


zur Bildung eines so gleich- 


missigen Rasens kam — meines 
Wissens wurde bisher noch kein 
derartiger Fall veröffentlicht — 
ist schwer zu sagen. Vielleicht 
kommt folgender Erklärungsver- 
such der Wahrheit nahe: 

Die Sprossung ausdem Ober- 
flächenmycel muss überall zu 
gleicher Zeit eingesetzt haben, 
dafür spricht die Gleichmässig- 
keit des Rasens, auch konnten 
nur dann die gerade emporstre- 
benden Hyphen sich gegenseitig 
stützen und in ihrer Gesamtheit 
der mechanischen Einwirkung 
des Lidschlages Widerstand lei- 
sten. Die gleichzeitige Sprossung 
auf ein überall gleich altes Pilz- 
geflecht zurückführen zu wollen, 
ist nicht möglich, da das Mycel 
an der einen Seite des Präpa- 
rates erheblich mächtiger ist und 
tiefer in die Hornhaut einge- 
drungen, wie an der entgegen- 
gesetzten. Der Rasen wird sogar 
gegen die ältere Seite der My- 
kose etwas niedriger. 

Viel näher liegt die An- 


nahme, dass irgend ein Umstand das Wachstum des Pilzes plótzlich 
gefördert hat, oder ein dasselbe hemmendes Moment weggefallen ist. 
Am wahrscheinlichsten ist wohl ein Wechsel in der Medikation des 
Arztes, der das Auge der Patientin vorher durch 14 Tage behandelt 
hatte. Es würe aber auch denkbar, dass die Patientin innerlich z. B. 
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ein jodhaltiges Medikament nahm, wobei sich Jod spurenweise in der 
Tränenflüssigkeit ausscheidet und später während der Entwicklung der 
Hornhautmykose plötzlich damit aussetzte. Leider war es nicht mög- 
lich, die Anamnese nach dieser Richtung hin zu vervollständigen. 

Fruktifikationen, wie sie bereits einmal bei Keratomykose beobachtet 
wurden (Zade), konnte ich weder in den Abstrichpräparaten, noch 
in den vielen daraufhin durchsuchten Schnitten finden, doch deutet 
der aus dem Mycel hervorsprossende Rasen zweifellos auf die Ten- 
denz zur Fruchtbildung, die aber wahrscheinlich durch das ständige 
Bad in Tränenflüssigkeit verhindert wurde. 

Den im Originalpräparat gesehenen spärlichen Diplocokken, die 
sich in der Kultur (Pferdeserumbouillon und auf Blutagar) als küm- 
merlich wachsende Pneumocokken erwiesen, dürfte irgend ein Einfluss 
auf den Verlauf der Erkrankung nicht zugekommen sein. Sie fanden 
sich extracellulär und nur am unterminierten Pilzkuchenrand, wo 
schon die Demarkation des nekrotischen Hornhautgewebes begonnen 
hatte. Das eigentliche Pilzgeflecht erwies sich im Schnitt als bakte- 
rienfrei. 


Berichtigung. 


In Heft 8 des LXXXIV. Bandes ist infolge eines Versehens der Druckerei 
die Figur auf Seite 431 um 180? gedreht worden. Wir bitten dieses Versehen 
freundlichst zu entschuldigen. 


Leipzig, den 26. Mai 1913. 
Wilhelm Engelmann, 
Verlagsbuchhandlung. 


[Aus dem histologischen Laboratorium der Universitäts-Augenklinik des Hofrates 
E. Fuchs in Wien.) 


Über eine epitheliale Geschwulst des Ciliarkörpers. 


Von 
Prof. Dr. J. Meller. 


Mit Taf. V, Fig. 1—8, und 2 Figuren im Text. 


Im LXVIII. Bande des v. Graefe'schen Archives erschien eine 
ausführliche Arbeit von Fuchs über die Wucherungen und Ge- 
schwülste des Ciliarepithels. Nach eingehender Beschreibung der senilen 
und entzündlichen Wucherungen gibt Fuchs eine übersichtliche Ein- 
teilung der primären Geschwülste des Ciliarkörpers an. Sie können 
gutartige Geschwülste sein (Adenome) oder bösartige. Die bösartigen 
zeigen entweder die Struktur embryonaler Netzhaut (Dietyome) oder 
gehen nicht so weit, die ganze Netzhaut nachzubilden, sondern höchstens 
das einreihige Ciliarepithel. Unter letzteren unterschied Fuchs drei 
Gruppen von Geschwülsten, je nachdem sie a) entweder hauptsächlich 
Zellmembranen mit einer einfachen Schicht von Kernen enthalten, 
nebst Zellschláàuchen, oder b) bloss Zellschläuche, oder c) aus regellos 
aneinander gelagerten Zellen bestehen. Fuchs hat den Typus b) auf 
Grund eines einzigen Falles aufgestellt, den er in der erwühnten 
Arbeit ausführlich beschreibt. Ich bin heute in der Lage, über einen 
zweiten Fall dieser Art zu berichten. Ich kam in den Besitz dieses 
Auges durch Dr. Dorfmann, Augenarzt in Budweis, welcher das 
Auge enucleiert hatte und es mir in liebenswürdigster Weise zur 
histologischen Untersuchung überliess. Ich spreche ihm hier meinen 
besten Dank aus. 

Es handelt sich um das linke Auge eines 27 jährigen Bauernburschen, 
der in seiner Jugend wiederholt spontane Entzündungen beider Augen ge- 
habt hatte. Im rechten Auge waren einige Maculae corneae zuriickgeblichen; 
die Hornhaut des linken Auges dagegen war in eine dichte weisse Narbe 
umgewandelt, in welcher durch Degeneration eine bandförmige verkalkte 
Zone in der Lidspaltengegend sich entwickelt hatte. Beide Augen waren 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 2. 13 


192 J. Meller 


blass, reizlos und schmerzlos. Der Patient wurde aus kosmetischen Griinden 
veranlasst, den Augenarzt aufzusuchen, der nur aus dem Grunde die be- 
absichtigte Tätowierung unterliess und die Enucleation vornahm, weil der 
Patient den kosmetischen Erfolg einer Prothese höher bewertete als die 
Verschönerung des Zustandes durch Tätovierung. Das Auge wurde in Müller- 
Formol gehärtet und in horizontale Schnitte zerlegt. 


Histologischer Befund. 


In der Hornhaut Verkalkung der Bowmanschen Membran nach dem 
Typus der gürtelförmigen Hornhauttrübung, mit Wucherung von Binde- 





Fig. 1. 


gewebe zwischen Bowmanscher Membran und Epithel. Unterhalb der 
Bowmanschen Membran Ablagerung einer dieken Schicht hyaliner Kügelchen 
von verschiedener Grösse. In der Hornhaut zahlreiche tiefe Gefässe. Keine 
sicheren Zeichen einer Hornhautperforation, obwohl ein umschriebener Defekt 
in der Descemetschen Membran besteht. Doch könnte derselbe durch 
eine tiefe Infiltration zustande gekommen sein. Die hintere Begrenzung der 
vorderen Kammer (siehe Fig. 1) wird von einer derben Bindegewebsschwarte (.S) 
gebildet, welche in verschieden dicker Schicht das Auge quer von der Kam- 
merbucht von aussen nach innen durchzieht. Sie erfüllt den ganzen drei- 
eckigen Raum der Kammerbucht, ist sowohl mit der Descemetschen Mem- 
bran innig verbunden als auch mit der Oberfläche der Iris verlötet. Die Iris (J) 
ist nur aussen vorhanden, innen fehlt sie. Gerade auf dieser Seite ist die 
Schwarte besonders dick (ungefähr zwei Drittel der Hornhautdicke). Der 
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Pupillarrand der Iris ist ganz in die Schwarte eingebettet, und im Bereiche 
der Pupille, welche von ihr in dicker Lage ausgefüllt wird, ist die vielfach 
gefaltete und ihres Epithels bis auf die äqyuatorialen Teile entblösste Kapsel 
der gänzlich geschrumpften und teilweise verkalkten Linse (Z) mit ihr ver- 
wachsen. Von der Iris sind nur die Bündeln des Sphinkter gut erhalten. 
Das Gewebe zwischen ihm und dem Pigmentblatte ist mit kleinen Rund- 
und Plasmazellen dicht infiltriert, in geringerem Masse das vor dem Sphinkter 
gelegene Irisgewebe, in dem zahlreiche ziemlich grosse blassbläulich gefärbte 
hyaline Kugeln (Russelsche Kórperehen) eingelagert sind. Die peripher 
vom Splinkter gelegenen Iristeile haben viel mehr gelitten, so dass stellen- 
weise das Stroma der äusserst dünn gewordenen Iris entweder vollkommen 
homogen von blassbläulicher Farbe erscheint, oder verdichtet ist, nur wenige 
und kleine Blutgefässe enthält und mehr den Eindruck einer bindegewebigen 
Membran macht. In der Peripherie besteht wieder eine dichtere kleinzellige 
Infiltration. Die Ciliarfortsätze der lateralen Seite liegen knapp hinter der 
Iris, sind gleichfalls atrophisch, durch die Schrumpfung der Linse verlängert 
und weit nach innen gezogen worden. Ihr bindegewebiges Stroma ist ver- 
dichtet, sklerosiert, ihre Blutgefüsse fast ganz verschwunden. 

An Stelle der Iris und Ciliarfortsätze der inneren Seite findet man einen 
Tumor, der in querer Richtung den Raum vom Ciliarmuskel bis zur Pupille 
einnimmt und in antero-posteriorer Richtung einen noch grösseren Durch- 
messer hat, 5:6mm. Der Tumor hat nicht nur die Ciliarfortsätze und 
die Iris dieser Seite vollkommen substituiert, sondern ist auch von rück- 
wärts gegen die Schwarte (S) nach vorn und in dieselbe eingedrungen, hat sie 
namentlich in der Peripherie schr verdünnt und ist in die Richtung gegen 
das Augeninnere in den Glaskórperraum (6G) hineingewachsen, sowie gegen die 
Linse (D), deren Peripherie durch die Geschwulst ersetzt wurde. Die Geschwulst 
hat sogar auch den vorderen Teil des Ciliarmuskels (.M) angegriffen und ist bis 
an den Skleralsporn (Sp) und die Skleralrinne vorgedrungen. Entlang der inneren 
Oberfläche des Ciliarmuskels liegt eine Schicht von Infiltrationszellen, welche 
teils Lymphocyten, teils Plasmazellen sind. Das Epithelblatt des flachen Teils 
des Ciliarkörpers ist durch einen serösen Erguss von der Lamina vitrea 
abgehoben. In demselben liegen vereinzelte einkernige Rundzellen. Die Ab- 
hebung ist durch eine Schwarte bedingt, welche an der Oberfläche sich 
ansetzt und in das Augeninnere hineinzieht. Durch ihre Schrumpfung wurde 
das Epithel des flachen Teiles des Ciliarkörpers in die Länge, und die Ora 
serrata (0. s.) etwas naeh vorn gezogen. Der ganze Ciliarkörper ist etwas von 
der Sklera abgezogen, So dass die Lamellen der Supraehorioidea aufzebláttert 
sind. Die Chorioidea zeigt keine in Betracht kommenden Veränderungen. 
Drusen der Lamina im Selinervenkopf. Die Obertliiche der Netzhaut ist 
von einem Häutchen bedeckt, das sieh auf der Papille zu einem kleinen 
in den Glaskörper hineinragenden bindegewebigen Fortsatz erhebt. Auch die 
im übrigen normale Papille ist von der Bindezewebsmembran überzogen, 
die sich mit der Scheide der Gefässe verwebt. Lamina eribrosa in normaler 
Stellung. In den vorderen Teilen des Glaskörperraumes sind zahlreiche 
RKundzellen, die meisten einkernig, manche von dem Typus der Plasma- 
zellen, vereinzelte polynucleiire, und auch viele grössere einkernige blass 
gefärbte Zellen, deren Herkunft nicht sicher ist. In der Nähe der frei in 
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den Glaskérperraum hineinwachsenden Geschwulst sind die Zellen zahlreicher 
angesammelt. Auch Konglomerate von hyalinen Kugeln liegen im Glaskörper. 

In den Schnitten, welche jenseits des Tumors gelegen sind (siehe Fig. 2), 
sind die Verhältnisse einfacher. Die die vordere Kammer durchziehende Binde- 
gewebsmembran (.S) hat eine gleichmiissige Dicke, und ihr liegt rückwärts auf 
dem ganzen Wege die Iris (7) an, deren Struktur hier nicht so arg gelitten 
hat. Die bindegewebige Sehwarte hat eine gegen die Kammer zu gerichtete 
glatte Oberfläche, welche mit einer Art Glasmembran und einer Lage eines 
Pseudoendothels überzogen ist. Zahlreiche Querschnitte von dünnwandigen 





Fig. 2. 


Gefässen sind in der Membran zu sehen, deren Kerne alle parallel zur 
Oberfläche gerichtet sind. Um einzelne Gefässe der Iris besteht eine dichte, 
perivaskuläre Infiltration, und ebenso ist im Ciliarkórper (C) an der Grenze 
zwischen Muskel und Fortsütze auf der Seite des Tumors ein grosser klein- 
zeliger Infiltrationsherd. Das Linsenkapselepithel fehlt nur in einer geringen 
Ausdehnung in der Mitte der Vorderkapsel, wo es dureh Proliferation seiner 
Zellen eine Kapselkatarakt erzeugte, in der die Kerne später zugrunde 
gingen. Die Linse (Z) ist ganz geschrumpft, verkalkt (A), und enthält viele 
Cholestearinkristalle. Auf der vom Tumor abgewendeten Seite ist ein grosser 
Kristallwulst (77) vorhanden, wobei das Epithel noch die Kernzone in der 
Äquatorialgegend zeigt. Auf der Tumorseite ist dagegen die Linse ganz ver- 
schmälert und in eine an ihre hintere Seite herantretende Schwarte ein- 
gebettet. 
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Wenden wir uns nun zum Studium der Veranderungen des epithelialen 
Überzuges des Ciliarkörpers. Auf der gesunden Seite ist eine entzündliche 
Wucherung des Ciliarepithels nur in geringem Grade eingetreten, betrifft 
namentlich die innere unpigmentierte Lage und hat zur Auflagerung mehrerer 
Schichten von Epithelzellen geführt, von denen viele trotz ihrer Abstammung 
von der unpigmentierten Zellage feine runde Pigmentkörnchen enthalten. 
Die Wucherung des pigmentierten Blattes ist viel unbedeutender und hat 
an einigen Stellen zur Bildung mehrerer Schichten von Pigmentepithelzellen 
geführt, auch sind Sprossen durch das unpigmentierte Blatt in Form von 
Zellstreifen auf die innere Oberfläche gewachsen. Diese Wucherungen be- 
treffen hauptsächlich den flachen Teil des Ciliarkérpers. Auf der Seite des 
Tumors sind sie aber schon in dieser Gegend viel ausgesprochener (siehe 
Taf. V, Fig. 4). 

Die Wucherung der Epithelzellen beginnt hier schon unmittelbar an 
der Ora serrata. Auch hier beteiligen sich zunächst daran wesentlich die 
unpigmentierten Zellen, in nur geringerem Grade die pigmentierten. Die 
unpigmentierten Zellen sind in mehreren Schichten übereinander gelagert, 
so dass eine wesentliche Verdickung zustande kommt. Nach vorn zu lösen 
sich aber diese Zellansammlungen in einzelne über die innere Oberfläche 
vorspringende Zellstreifen auf, welche nunmehr durch seitliche Züge, mit 
denen sie untereinander zusammenhängen, ein Netzwerk bilden. Dabei ist 
insofern eine ziemlich deutliche Scheidung zwischen den von der unpig- 
mentierten und pigmentierten Zellschicht abstammenden Zellen eingetreten, 
als erstere unter dem Einfluss des Zuges der Schwarte im Augeninnern 
sich abgehoben haben und nun durch einen Hohlraum von den letzteren 
getrennt sind. In diesem Hohlraum befindet sich ausser feinen homogenen 
rötlichen Streifchen eine zart bläulich gefärbte homogene Masse und einige 
Rundzellen. Es haben aber auch zahlreiche, von der unpigmentierten Zell- 
lage abstammende Zellstreifchen Pigment gebildet, während umgekehrt Zellen, 
welche der pigmentierten Lage entstammen, fast pigmentlos geblieben sind. 
Es ist daher auch nicht immer möglich, bei einzelnen Zellen zu erkennen, 
von welcher Lage sie gebildet wurden. Dies ist der Zustand entsprechend 
dem flachen Teil des Ciliarkörpers. Auch die tibrigen Details in diesem Ge- 
biete stimmen mit den von Fuchs über die entzündliche Wucherung des 
Ciliarepithels mitgeteilten überein, sowohl was die Pigmentierung der Zellen 
und ihre Formveränderungen als die Art ihres Wachstums in Form von 
Zellsträngen und -membranen anblangt, so dass ich nieht weiter darauf eingehe. 

Das histologische Bild des Tumors ist durch seinen eylindromatösen Bau 
schon bei schwacher Vergrösserung ein schr auffallendes (siehe Taf. V, Fig. 2). 
Ein ausserordentlich reich verzweigtes, zierliches Netzwerk von Zellbalken, die 
helle Lumina umsäumen, verleiht dem Tumor drüsenähnliches Aussehen. Die Zell- 
balken wechseln in ihrer Mächtigkeit ziemlich bedeutend, ebenso die Grösse 
der von ihnen eingeschlossenen Lumina Nur eine geringe Zalıl von Tumor- 
zellen enthält noch Pigment und auch diese nur in geringer Menge. Nur 
an den Rändern der Geschwulst sind etwas stärker pigmentierte Zellen 
vorhanden. Die Aussengrenzen der einzelnen Zellen in den Strängen sind 
nicht sichtbar. Die Zellkerne haben verschiedene Form und Grösse, die 
meisten sind oval, viele rund und unregelmässig in der protoplasmatischen 
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Grundsubstanz eingelagert. Die Zellbalken bestchen aus einer oder mehreren 
Reihen. In letzteren sind die an der äusseren Obertläche des Zellstranves 
befindlichen Zellen oft von kubischer Form, die runden Kerne gegen die 
innere Oberfläche der Zelle eingelagert, älmlich wie die Epithelzellen auf 
dem Ciliarkörper. (Siehe Taf. V, Fig. 7.) Die meisten der Balken sind nur 
aus zwei Reihen von Zellen zusammengesetzt. Ihre Kerne liegen an 
den einander zugewandten Seiten der Zellen, sind meist oval und bald so 
gestellt, dass ihr längerer Durchmesser parallel zur Basis der Zelle, bald 
80, dass er senkrecht dazu zu liegen kommt. Die Aussengrenzen der Zellen 
sind fast nirgends sichtbar geblieben. Die Knotenpunkte des Flechtwerkes, 
wo die benachbarten Balken zusammentreffen, werden von grösseren und 
kleineren Geschwulstzellengruppen gebildet, in denen die Zellen unter Ver 
schmelzung der Protoplasmaleiber beisammen liegen ohne Interposition von 
bindegewebigem Stroma. Die Querschnitte durch die Zellstriinge geben die 
verschiedensten histologischen Bilder. Bald sind sie unreselmässig begrenzt, 
bald drehrund und solid, bald schlauchförmig, alle von verschieden grossem 
Durchmesser. In der homogenen Protoplasmamasse liegen die Kerne ent- 
weder regellos eingestreut oder sind annähernd konzentriseh um den Mittel- 
punkt in mehreren Schichten angeordnet. So bieten besonders die gegen 
die Schwarte zu liegenden Randteile der Geschwulst stellenweise ganz das 
Aussehen einer Carcinomwucherung. In Taf. V, Fig. 8 gleichen die Durch- 
messer durch die Zellstränge vollständig Careinomzapfen, die dureh selimale 
Züge von bindegewebigem Stroma voneinander getrennt sind. Das Stroma 
ist an dieser speziellen Stelle allerdings nicht neu gebildet, sondern ist das 
von der früheren Entzündung herstammende schwartige Bindegewebe, welches 
von den Zellen durchwachsen wurde. 

Das Netzwerk der Balken ist in manchen Teilen der Geschwulst sehr 
eng, so dass nur schmale Bindegewebsbündel in seinen Lücken eingeschlossen 
sind; an andern Stellen hinwiederum sind die Zellbalken weiter von ein- 
ander entfernt und dementsprechend dieke Stränge von Bindegewebe zwischen 
ihnen geblieben. Später dann, nach teilweiser oder gänzlicher Auflösung 
des Dindegewebes sind Hohlräume von verschiedener Grösse zustande ge- 
kommen (siche Taf. V, Fig. 2. Die Geschwulstzellen selbst werden durch 
das quellende Bindegewebe plattgedrückt, und ihre Kerne sind dann oft 
sichelfürmig an die Wand gepresst. 

In dem Tumor sind überall noch Reste der Seliwarte zu finden, welche, 
wie man aus den jenseits des 'l'umors gelegenen Sehnitten ersieht, an der 
Obertliche des Ciliarkórpers sieh befunden hatte, und in weleliem die Reste 
der Linse eingebettet waren. So bildet noch ein schmaler Bindegewebsstreifen 
rückwärts streckenweise eine Begrenzungslinie des Tumors, ebenso wie sich 
noch um verkalkte Reste der Linse eine Schale von Bindegewebe erhalten 
hat. Im Innern des Tumors erscheinen die Überreste der ursprünglichen 
Schwarte als zellarme, schmale, fast gefässlose Bindegewebsstränge, welche 
teilweise in Längsrichtung, meistens aber in querer Riehtung durchschnitten 
sind. Sie bilden den axialen Teil der schon erwälinten Hohlräume, welche 
von einer mit Hämalaun schwach bläulich getärbten Substanz eingenommen 
sind, in der noch feinste rote Fäserchen, die ein Netzwerk bilden, die letzten 
Spuren der bindegewebigen Grundmasse darstellen. An vielen Stellen ist es 
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schon zur Auflösung dieses letzten axialen Restes von Bindegewebe ge- 
kommen, so dass der ganze Holılraum eine hellbläuliche Farbe angenommen 
hat. Man erhält daraus den Eindruck, dass die Degeneration der bindegewebigen 
Grundsubstanz von den Geschwulstzellen ausgeht. Die Quellungserscheinungen 
beginnen nämlich immer an der den Geschwulstzellen anliegenden Seite des 
bindezewebigen Stranges (4 in Taf. V, Fig. 2). Später fallen aber dann 
auch die Geschwulstzellen selbst demselben Prozess anheim. Die Zellen sehen 
dann an ihrer dem Bindegewebe zugekehrten Oberfläche wie arrodiert aus. 
Ihr Protoplasma färbt sich anfänglich blässer und verwandelt sich schliess- 
lieh in eine mit Hämalaun sich blassbläulich färbende Masse, welche sich 
nicht mehr wesentlich von der zentralen Degenerationsmasse unterscheidet. 
Der Übergang in das gesunde Protoplasma ist ein allmählicher. Von den 
Kernen bleiben zuletzt nur unregelmiissig geformte Bröckel zurück. Durch 
diese Degeneration werden die Zellstränge sehr verschmälert, so dass nur 
noch homogene schmale Protoplasmabrücken übrigbleiben, und wenn dann 
aueh noch diese Zellbrücken einschmelzen, so konfluieren benachbarte Hohl- 
räume miteinander. So entsteht das charakteristische Bild des ‘Tumors, wie 
es Taf. V, Fig. 2 zeigt: Im Zentrum der mit Eosin hellrosarot gefärbte, aus 
feinsten Fasern bestehende Bindegewebsstrang, dann ein mit bläulicher Sub- 
stanz ausgefüllter Hohlraum und dann der einem Drüsenschlauch nicht un- 
ähnliche Durchschnitt durch den Zellstrang. 

In jenen Gebieten aber, wo das Wachstum der Geschwulstzellen nach 
Durchbruch der Schwarte sich frei entfalten konnte, z. B. rückwärts im 
Glaskórperraum, hat die Wucherung den Charakter einer echten Geschwulst 
angenommen, wobei es auch zur Neubildung eines Stromas gekommen ist, 
das aus einem feinfaserigen Grundgerüst besteht, in dem die Blutgefässe, 
sowie zahlreiche Rundzellen eingelagert sind. Die Geschwulstzellen haben 
sich hier zu grösseren Massen angesammelt. Doch ist auch hier die Neigung, 
Hohlräume zu bilden, nicht ganz verloren gegangen, wenn auch weniger 
ausgeprägt, als in dem erst beschriebenen Teile der Geschwulst. Die Hohl- 
räume entstehen hier in erster Linie durch Vakuolenbildung und Verflüs- 
sizung der Geschwulstzellen selbst. 


Ich kann hier also als Resumé über den histologischen Charakter 
der Geschwulst wörtlich das anführen, was Fuchs in der erwähnten 
Arbeit über seinen Fall sagte: „Die vorstehende Schilderung zeigt, 
wie vielgestaltig das histologische Bild der Geschwulst in ıhren ver- 
schiedenen Teilen ist. Immer aber lässt sich deren Textur auf die- 
selben Grundelemente zurückführen: Epithelzellen, unmittelbar, ohne 
bindegewebiges Reticulum, aneinander gelagert, und zwar ursprünglich 
als einfaches kubisches oder cylindrisches Epithel, erst bei weiterge- 
hendem Wachstum oft regellos angeordnet. Das zweite Element der 
Geschwulst ist das bindegewebige Stroma, welches in der Regel nur 
durch die Reste des von den Epithelzellen durchwachsenen ursprüng- 
lichen Gewebes gebildet wird. 

An einzelnen Stellen findet jedoch auch wirklich Neubildung von 
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Bindegewebe statt. Die Geschwulst unterscheidet sich von den einfach 
entziindlichen Wucherungen schon durch das histologische Bild. Der 
geschwulstmässige, ja maligne Charakter derselben wird sicher gestellt 
durch die Art des Wachstums, welche nicht bloss verdrängend, sondern 
infiltrierend und destruierend ist.“ 

Der infiltrierende Charakter dieser Geschwulst zeigt sich in 
seinem Verhalten gegenüber der alten Schwarte, in die er zunächst 
eindrang, und gegenüber den umliegenden Geweben des Auges, ins- 
besondere dem Ciliarkörper und der Iris. Die alte Schwarte wurde 
nicht nur von den wuchernden Zellsträngen durchsetzt und ihre 
Fasern dadurch auseinander gedrängt, sondern wirklich zum Schwunde 
gebracht. Gegen den Glaskörper zu wurde aber die Schwarte breit 
durchbrochen, und der Tumor hat sich nun fast pilzförmig im Glas- 
körperraum entwickelt (siehe Textfig. 1). Die Iris der betreffenden 
Seite wurde von dem Tumor vollständig ersetzt. Der Tumor hat da- 
bei, wie schon erwähnt, noch in groben Umrissen die Form der Iris 
nachgeahmt. Dass die Iris dieser Seite nicht vielleicht schon gefehlt 
hat, geht daraus hervor, dass von ihr der Sphinkter und die äusserste 
ciliare Zone noch erhalten ist. Noch etwas weiter peripher, in den 
Schnitten jenseits der Pupille ist noch ein grosser Teil der Irisperi- 
pherie in fast normaler Struktur vorhanden, wihrend der Knoten 
den zentralen Teil der Iris zerstört hat und vor dem Sphinkter weiter 
wuchert, der dadurch ein wenig nach rückwärts gedrückt wird. Das 
]risgewebe reagiert mit emer dichten lymphocytüren Infiltration auf 
das Eindringen des Tumors sowohl in der ciliaren Zone als um den 
Sphinkter herum. Der Tumor wüchst aber noch weiter und beginnt, 
seine Zellstriinge bereits in die Schwarte vorzuschieben, welche die Ober- 
fläche der Iris bedeckt hat (siehe Taf. V, Fig. 8). Der Tumor bricht 
auch von der Kammerseite in den Ciliarmuskel ein (siehe Taf. V, 
Fig. 1), und zwar in etwas verschiedener Weise, als es bei der Iris der 
Fall ist. Während bei letzterer, wie gelegentlich der Pigmentierung des 
Tumors beschrieben werden wird, ein kompakter Knoten der Geschwulst 
sich in die Iris hinein vorwölbt (siehe Taf. V, Fig. 5) und dieselbe 
nach vorn drückt, brechen hier isolierte Zellnester hinter dem 
Skleralsporn mitten zwischen die hier zusammengedrängten Ciliar- 
muskelfasern ein. Die ersten Vorläufer werden durch winzige Zell- 
stränge dargestellt, deren Querschnitt annähernd rund ist und die 
kubische Form der Zellen noch gut erkennen lässt. Die Zellen er- 
scheinen oft radiär um ein Zentrum angeordnet. Wie überall, wo die 
Geschwulst in das umgebende gesunde Gewebe eindringt, ist auch 
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hier das Grundgewebe stark kleinzellig infiltriert. Dieser Wall von 
Rundzellen bildet mit der noch zu beschreibenden Pigmentlinie 
im allgemeinen eine scharfe Grenze gegen den Ciliarmuskel, die 
gleichsam die Geschwulst noch hindert, den Muskel anzugreifen. Es 
ist tatsächlich nur an wenigen Schnitten der durch diesen Grenzwall 
erfolgte Durchbruch der Geschwulst in den Ciliarmuskel sichtbar. 

Die Zellnester, welche sich von der Glaskórperseite her gegen 
die innere Oberflüche des Ciliarmuskels vorschieben, werden durch 
den Rundzellenwall noch überall von dem Eindringen zurückgehalten. 
Dagegen sind die Ciliarfortsátze schon ganz in dem Tumor aufge- 
gangen. 

Besondere Beachtung verdient auch noch das Vordringen der 
Geschwulst gegen die Kalkplatte (siehe Taf. V, Fig. 6). Dicht gedrängte 
Lymphocyten sammeln sich am Rande des Knochens an, arrodieren 
ihn und erzeugen tiefe Buchten, in welche dann die Geschwulstzellen 
hineinwuchern. Es tritt zuerst eine Auflösung der Kalksalze und 
dann eine Substitution des entkalkten zellarmen sklerotisch aussehen- 
den Bindegewebes durch ein zellreiches feinfaseriges Gewebe auf. 
Auf alle diese Umstände macht auch Fuchs in seiner Beschreibung 
aufmerksam (S. 556): „Wo die Geschwulst in die Schwarte hinein- 
wuchert, wird das Gewebe nicht bloss durch die Zellschläuche aus- 
einandergedrängt, sondern auch in der Weise verändert, dass sich 
das derbe Bindegewebe gleichsam verjüngt, feinfaserig und kernreich 
wird. Zuweilen entsteht geradezu das Bild einer Entzündung, wie man 
diese so oft an der Wachstumsgrenze derartiger Neubildungen sieht. 
Jeder der auswachsenden Geschwulstschläuche ist von einem Mantel 
einkerniger kleiner Leukocyten umgeben. Die wachsenden Gesch wulst- 
elemente wirken auf das Grundgewebe nicht bloss auflösend und er- 
weichend, sondern führen manchmal umgekehrt zu einer Verdichtung 
des Gewebes. Welcher von beiden Vorgängen eintritt, hängt wesent- 
lich von der Beschaffenheit des Grundgewebes ab. Wo dasselbe 
widerstandsfähig ist, wie Knochen und Schwarte, wird es aufgelöst 
oder zerfasert, wo es zart ist, umgekehrt verdichtet.“ 

Die Pigmentierung der Zellen tritt besonders an der Peripherie 
der vorderen Geschwulstpartie hervor, welche die Iris fast vollständig 
ersetzt hat (siehe Taf. V, Fig. 3), so dass man schon bei schwacher Ver- 
grösserung eine dunkelbraune Linie als Grenze der Geschwulst einerseits 
in der Peripherie gegen den Uberrest der Iriswurzel und Ciliarkérper, 
anderseits vorn entlang der Schwarte und auch gegen die entziindliche 
Infiltration um den Sphinkter herum wahrnehmen kann. Das Pig- 
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ment liest dabei teilweise ausserhalb der Geschwulstzellen, teilweise 
innerhalb derselben, aber nur in den periphersten an das gesunde 
Gewebe angrenzenden von ihnen. Viele davon sind so stark pigmentiert, 
dass man kaum ihren Kern unterscheiden kann. An der ciliaren Grenze 
ist die Pigmentierung nicht bloss auf die periphersten Geschwulst- 
zellen beschränkt, sondern es ziehen pigmentierte verzweigte Zellen- 
stränge in .das Innere der Geschwulst eine kurze Strecke weit hinein. 
Ganz frei von Pigment sind übrigens auch die zentralen Teile nicht. 
Dort, wo ungefähr einst das Pigmentepithel der Iris gelegen sein 
dürfte, sind jetzt noch pigmentierte Geschwulstzellstränge in den 
Überresten einer bindegewebigen Schwarte sichtbar. Fast ganz pig- 
mentlos ist der Teil der Geschwulst, welcher in den Glaskörper hin- 
einzewachsen ist. Die Pigmentansammlung an der Peripherie der 
Geschwulst scheint in folgender Weise zustande gekommen zu sein. 
An den Schnitten, welche durch den Rand der Einbruchsstelle der 
Geschwulst in die Iris gehen, sieht man, wie die Zellen der vorderen 
Pigmentlage mit den Fasern der Bruchschen Membran vorgedrängt 
werden und auf diese Weise eine pigmentierte Kappe auf der Ober- 
fläche des Tumors bilden. Die Geschwulst breitet sich daher zunächst 
zwischen den beiden Pigmentblättern aus, und erst nach Durchbruch 
des vorderen gelangt sie in das Gewebe der Iris selbst, welches aber 
nicht so sehr durchwachsen, als vielmehr im ganzen nach vorn 
gesen die Schwarte, bzw. gegen Hornhaut gedrängt und komprimiert 
wird. So sammelt sich das Pigment der gesamten Iris auf der Ober- 
fläche der Geschwulst an. Es wird aber sehr bald von den Geschwulst- 
zellen selbst aufgenommen, welche daher an der Peripherie stark 
pigmentiert sind. Mit der Zunahme der Geschwulst an Grösse wird 
aber diese Pigmentlinie mehr und mehr undeutlich, weil nun das Pig- 
ment auf eine grössere Strecke sich verteilen musste. Es ist nicht sehr 
wahrscheinlich, dass die peripheren Geschwulstzellen selbst Pigment 
bilden. Sie scheinen es nur aus der Umgebung aufzunehmen. Daher 
ist auch der rückwärtige Teil der Geschwulst fast ganz pigmentlos. 


Zusammenfassung. 


Das Auge war vor Jahren durch eine Entzündung erblindet. 
Wenn auch keine sichere Perforation der Augenhüllen in den Schnitten 
gefunden werden kann, so spricht doch das Vorhandensein der dicken 
organisierten Bindegewebsschwarte in der vorderen Kammer für eine 
ektogene Kammerinfektion (vielleicht nach perforierendem Hornhaut- 
geschwür). Der hintere Bulbusabschnitt hatte weniger Anteil an der 
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Entzündung genommen. Die Netzhaut ist zwar in ihrer feineren 
Struktur vielfach verändert, aber sie lässt doch alle ihre Schichten 
erkennen. Auf ihrer inneren Oberfläche kam es zur Bildung einer 
feinen bindegewebigen Membran. Der Entzündungsprozess war, wie 
aus der Anamnese hervorgeht und auch durch den histologischen 
Befund bestütigt wird, lüngst abgelaufen. In diesem Auge war es 
nun zur Bildung der beschriebenen epithelialen Geschwulst gekommen. 
Auf welchen Zeitpunkt der Beginn dieser epithelialen Wucherung 
als echter Neubildung zurückzuverlegen ist, lässt sich allerdings nicht 
angeben. Die entzündlichen Wucherungen des Ciliarepithels treten 
schon während des Verlaufes der frischen Entzündung auf und können 
dann noch lange Zeit nach Ablauf der Entzündung sich weiter ent- 
wickeln. Wann also diese entzündliche Wucherung ihren Charakter 
geändert hat und in eine echte Neubildung übergangen ist, kann aus 
dem histologischen Befund nicht festgestellt werden. Dass aber diese 
Neubildung des Ciliarepithels wirklich als Geschwulst zu bezeichnen 
ist, ergibt sich, wie auch Fuchs für seinen Fall feststellen konnte, 
1. aus der Atypie im Vergleiche zur entzündlichen Wucherung; es 
kommt zu komplizierten Strukturen, welche bei der entzündlichen 
Wucherung niemals vorkommen, 2. durch das infiltrierende Wachs- 
tum, das sich durch Einbruch in den Ciliarkörper (in meinem Falle 
auch in die Iris und in den Glaskörperraum) kundgibt, und 3. durch 
das schrankenlose Wachstum (Autonomie des Wachstums). Überall 
sind die Knoten in vollem Wachstum begriffen, und 4. durch das 
destruierende Wachstum, gekennzeichnet durch die Auflösung des 
Knochens und der Schwarte durch die Geschwulst. Es unterliegt 
natürlich auch für meinem Fall keinem Zweifel, dass die Geschwulst 
mit der Zeit noch grösser geworden wäre, dass ihr ferner die Fähig- 
keit die Sklera zu durchbrechen, nicht abgesprochen werden kann, da 
sie ja auch die derbe Schwarte durchwachsen und aufgelöst hatte, 
und dass man sie mit Fug und Recht als eine bösartige Geschwulst 
bezeichnen kann. Ebenso wie der Fuchssche Fall unterscheidet sich 
auch die hier beschriebene Geschwulst durch die Pigmentierung“ 
nicht bloss von den Dyktiomen und den gutartigen epithelialen Ge- 
schwülsten, sondern von den epithelialen Geschwiilsten überhaupt.“ 

Die Übereinstimmung meines Falles mit dem Fuchsschen ist 
aber keine vollständige, sondern es bestehen Unterschiede in mehr- 
facher Hinsicht. Die hier beschriebene Geschwulst enthält nicht aus- 
schliesslich Zellschläuche, sondern auch Zellmembranen und Zell- 
stränge. In dieser Beziehung nähert sie sich der Fuchsschen Gruppe a. 
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Der cylindromatöse Typus der Geschwulst ist viel weiter gediehen 
als in dem Fuchsschen Falle, und insbesondere ist die Art, wie es 
zur Bildung des cylindromatösen Aussehens kam, eine verschiedene. 
In dem Fuchsschen Falle war es durch die Erweichung und Ver- 
flüssigung der zentralen Epithelzellen bedingt, und der Hohlraum kam 
daher in die zentralen Teile der Knoten zu liegen. Die Veränderung 
begann mit dem Auftreten von Vakuolen, durch deren Zusammen- 
fliessen nach Durchbrechung der Scheidewände ein axialer Hohlraum, 
ein richtiges Lumen geschaffen wurde, umgeben von den auf der 
bindegewebigen Scheidewand aufsitzenden cylindrischen Epithelzellen. 
Fuchs gibt an, dass die Schiidigung der Epithelzellen bis zu ihrem 
völligen Schwinden gehen kann, so dass nackte, bindegewebige Septen 
die Hohlräume begrenzen. Die Septen werden gleichzeitig mit der 
zentralen Erweichung der Epithelzellen dicker und derber, so dass 
das Gesamtbild derartig veränderter Geschwulsteile das vielfach ver- 
ästigter und gewundener Bindegewebsbalken als Durchschnittsbild 
eines unregelmässigen Fachwerkes ist, welchem ein niedriges Epithel 
als Auskleidung der Hohlräume aufsitzt. In meinem Falle hat gerade 
ein gegenteiliger Vorgang das cylindromatöse Aussehen der Geschwulst 
veranlasst. Das bindegewebige Stroma, welches von den Epithelzellen 
durchwachsen wird, verfällt in den den Zellen unmittelbar anliegenden 
Schichten der Auflösung, und je weiter dieser Prozess fortschreitet, 
um so schmäler werden die Bindegewebsstränge, bis sie endlich ganz 
zugrunde gehen, und das an ihrer Stelle entstandene Lumen von 
einer bläulich gefärbten Masse erfüllt ist, und nur mehr das unregel- 
mässige Fachwerk der untereinander zusammenhängenden Zellbalken 
übrig bleibt. Erst nachträglich verfallen dann auch die dem Lumen 
zugekehrten Zellen selbst derselben Degeneration. So können ganze 
Zellbalken, welche frühere benachbarte Hohlräume voneinander trenn- 
ten, verschwinden. Die Hohlräume werden dadurch entsprechend ver- 
grüssert. 

Welcher Art die Degeneration ist, lässt sich nicht sicher aus- 
sagen. Die Masse gibt weder die Firbereaktion des Mucins, noch die 
der andern bekannten Degenerationssubstanzen (wie Hyalin oder Amy- 
loid). Auch über die Herkunft der zahlreichen hyalinen Kugeln, welche 
in einzelnen Teilen des Tumors sich finden, gibt die histologische 
Untersuchung keinen sicheren Aufschluss. Ihr Auftreten hat jeden- 
falls mit der Degeneration des bindegewebigen Stromas der Geschwulst 
nichts zu tun. Dies erhellt auch aus dem Umstande, dass diese Kugeln 
in noch grósserer Zahl in der Iris liegen. Hier dürften sie wahr- 
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scheinlich aus der hyalinen Degeneration von Zellen hervorgegangen 
sein, da man in vielen von ihnen noch einen an die Wand gedriickten 
platten Kern wahrnehmen kann. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. V, Fig. 1—8. 


Fig. 1. Vergr. 47:1. Einbruch des Tumors in den Ciliarmuskel. Sp Skleral- 
sporn mit dem Ansatz der Ciliarmuskelfasern M. Zwischen ihnen Querschnitte 
mehrerer Tumorzapfen T', die am meisten vorgeschobenen klein und solid, die 
andern schon grósser und von charakteristischer Beschaffenheit. Am Rande des 
Tumors kleinzellige Rundzellenintiltration R. 


Fig. 2. Vergr. 61:1. Histologisches Bild des Tumors. Auf der einen Scite 
der Zeichnung das Netzwerk der Zellstringe 7’ in der bindegewebigen Schwiele 
B, welche noch wenig verändert ist. Nur vereinzelt ist schon eine Auflösung in 
der Peripherie des zentralen Bindegewebsstranges eingetreten, in der Zeichnung 
als heller Ring sichtbar A. 

Auf der andern Seite der Zeichnung ist das Bindegewebe schon weitgehend 
eingeschmolzen, so dass nun die Zellstränge T die Begrenzung von Hohlräumen 
H bilden, welche mit einer blassbläulichen Masse (in der Zeichnung hell ge- 
halten) ausgefüllt sind, so dass ein cylindromartiges Aussehen zustande kommt. 

Fig. 3. Vergr. 110:1. Pi Pigment auf der Oberfläche des Tumors T in der 
Iris. Sph Sphinkter der Iris. R entzündliche Infiltration um den Tumor. 

Fig. 4. Vergr. 47:1. M Fasern des Ciliarmuskels, T Tumor. Das Epithel 
des flachen Teils des Ciliarkörpers ist gewuchert, J innere Lage des Ciliarepi- 
tels, durch einen Hohlraum getrennt von der äusseren Lage E. Vorn gehen die 
aus der Wucherung entstandenen Zellstränge in den Tumor über. 

Fig. 5. Vergr. 61:1. Grosser Tumorknoten aus der Iris. Pi Pigmentkuppe. 
Der Sphinkter, der in der Zeichnung nicht dargestellt ist, war durch den Tu- 
mor nach rückwärts gedrückt, die Iris selbst dagegen nach vorn gegen die 
Schwarte gepresst. 

Fig. 6. Vergr. 110:1. Eindringen der Geschwulst in die Kalkplatte K und 
Auflösung derselben. Ek entkalkte Zone in Form eines homogenen Streifens, 
R Lymphocytenwall. T' Geschwulstzapfen. 

Fig. 7. Vergr. 210:1. Zwei Schläuche von Cylinderzellen, die Kerne an 
den zugewandten Seiten der Zellen. R Wanderzellen. In der Mitte das ursprüng- 
liche Bindegewebe B, welches dort, wo es an die Zellen angrenzt, schon auf- 
gelöst wird A (in der Zeichnung hell gehalten). 

Fig. 8. Vergr. 210:1. Vordringen des Tumors in die Schwarte: T Inseln 
von Tumorzellen zwischen den Bindegewebsbalken der Schwarte B. 


Von einer Reise in die Siidsee und nach Niederlindisch-Indien von A. Leber 
und S. v. Prowazek?), 
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Von 


A. Leber und S. v. Prowazek, 
(Göttingen) (Hamburg). 


Mit Taf. VI, Fig. 1—10, und Taf, VII, Fig. 1-——5. 


Im Anschluss an unsere gemeinsame Südseereise 1910 und 1911, 
über deren Ergebnis wir an andern Stellen berichtet haben (1, 2, 3), bot 
sich uns in Sumatra die Gelegenheit, unsere früheren Trachomunter- 
suchungen fortzusetzen. Leider war der grösste Teil unserer Urlaubs- 
zeit bereits verstrichen, und blieb für diese Studien, über die wir 
hier berichten wollen, nur die für experimentelle Arbeiten kurze Zeit 
von vier Monaten, in der es uns naturgemäss nicht möglich war, 
wegen des aus zwingenden Gründen in der Südsee verlängerten Auf- 
enthaltes, die Trachomuntersuchungen in der ursprünglich geplanten 
ausführlichen Weise durchzuführen. 

Für unsere Arbeiten stand uns dankenswerterweise das muster- 
gültige, zum Hospital der Senembah Maatschappij gehörige Labora- 
toriun zu Tandjong Morawa in der Provinz Deli auf Sumatra zur 
Verfügung, in dem wir ein vorwiegend aus chinesischen Kulis, Javanen 
und Malayen bestehendes Patientenmaterial zu unseren Untersuchungen 
verwandten, bei denen wir der liebenswürdigen Unterstützung von 
Herrn Dr. Schüffner, Tandjong Morawa, Senembah Maatschapij, 
und Dr. E. A. Kuenen (Medan) teilhaftig waren. Den Herren 
Dr. Graham, Dr. Huizinga und Dr. Laurier sind wir für die 
Zuführung von Kranken dankbar verpflichtet. 

1, Ermöglicht aus Mitteln, die den Verfassern vom Reichskolonialamt, dem 
Institut für Schitls- und Tropenkrankheiten, der badischen Regierung, der Grätin 
Luise Bose-Stiftung und von privaten Förderern der Wissenschaft zur Verfügung 
gestellt worden waren, 
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Versuche mit Trachomvirus. 


Die einzelnen Fälle von Conjunctivitis trachomatosa, die be- 
merkenswerterweise in der Provinz Deli nicht zu den allerháufigsten 
Erscheinungen wenigstens unter der Arbeiterschaft der grossen Tabak- 
plantagen gehóren, wurden vor den Versuchen eingehend hinsichtlich 
ihres Befundes von Einschlüssen in der Bindehaut geprüft. Obwohl 
es sich zumeist nicht um Spitstadien der Granuloseerkrankung 
handelte, bot sie doch alle ausgesprochenen Symptome dieser Er- 
krankung mit Follikeln, narbigen Einziehungen der Conjunctiva und 
meist auch Pannus der Hornhaut. Fast stets konnte der Befund von 
Einschlüssen mit Elementarkörpern, sowie seltener der von Initialkörpern 
allein erhoben werden. 

Für die Schnelldiagnose eignete sich die übliche Trockenausstrich- 
methode auf Objektträger, die wir nach unangenehmen Erfahrungen 
in der Südsee den Ausstrichen auf Deckgläser schon deshalb stets 
vorzogen, weil bei der Einbettung, die bei der Verwendung von 
Deckgläschen unerlässlich ist, unter dem Einfluss der Luftsäuerung 
die Präparate sehr schnell verderben, bleichen, und auch für spätere 
Nachfärbung sich als sehr ungeeignet erweisen. Die auf dem Objekt- 
träger ausgeführten Ausstriche wurden kurz mit Methylalkohol fixiert 
und nachher mit der Giemsaschen Färbung tingiert. Die Technik 
dieser Methode hat im Hospital derSenembah Maatschappij (Dr. Schüff- 
ner) der Javane Mubal, der im übrigen auch die Technik der Ma- 
laria und Syphilisdiagnose (Trepanemanachweis und Wassermann- 
reaktion) vollständig beherrscht, binnen kurzem gelernt, und so war 
es möglich, unter Kontrolle der von ihm erhobenen Einschlussbefunde 
die Untersuchung der in poliklinischer Behandlung stehenden Patien- 
ten auch in dieser Richtung bei geringem Zeitaufwand zu ergänzen. 
Bei den auf die erwähnte Weise dargestellten Einschlüssen sind 
neben Initialkörpern, die sich durch eine Art von Durchschnürung 
vermehren, indem zuerst im Zentrum eine helle, ovale Stelle an 
trockenen Ausstrichen deutlich wahrnehmbar ist, auch Restkörper 
in verschiedener Grösse und Zahl festgestellt worden. Zuweilen hatten 
die Initialkörper ein dunkleres Zentrum, das von einem helleren Hof 
umgeben war, an den anschliessend sich eine Alveole nachweisen 
liess. Bei einem Fall nahmen sie eigenartige T-Formen an, die wahr- 
scheinlich einem Teilungsvorgang entsprechen, dessen späteres Stadium 
durch eine Dreieckform dargestellt wird, die in einem Fall von 
Dr. Schüffner festgestellt wurde. 

Die Elementarkörper schwanken etwas in ihrer Grösse. Man 
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findet grosse, runde Körnchen, die sich mit Giemsa blaurot tingieren, 
neben kleinen roten Gebilden (Metachromasie), die an Grösse hinter 
den ersteren zurückbleiben. In sogenannten Deckglaskulturen fallen 
ältere Einschlüsse einer Degeneration anheim, indem ihre einzelnen 
Elemente etwas verklumpen und sich nach Giemsa nur blass und 
schlecht färben, während die Wirtszellen noch ihre normale Färbbar- 
keit besitzen. Die Gebilde degenerieren eben selbständig wie ein fremder 
Organismus in seiner Wirtszelle. 

Die sogenannten Feuchtpräparate (Sublimatalkohol, Jodalkohol, 
Wasser, Giemsafärbung, Wasser, Acetonxylol, Xylol, Cedernöl) 
haben wir zu unsern Versuchen ebenfalls angewandt, doch war ihre 
Herstellung wegen des hohen Feuchtigkeitsgehaltes der Luft mit 
grossen Schwierigkeiten verknüpft. Es gelingt die Durchführung 
dieser Methode in den Tropen nur am frühen Morgen noch be- 
vor die atmosphärische Feuchtigkeit ihren Höhepunkt erreicht hat, 
und zwar unter ständiger Erwärmung der zur Entwässerung ver- 
wandten Reagenzien. Aber auch dann sind die Resultate nur selten 
ganz befriedigend und die Brauchbarkeit der Präparate ist eine be- 
schränkte, weil sie nach der Einbettung Wasser aus der Luft an- 
zıehen und, wie bereits erwähnt, durch Säuerung des Einschlussmate- 
rials zugrunde gehen. 

Unserem Wunsch, die Einschlüsse unter den biologischen Ver- 
hältnissen möglichst analogen Bedingungen zu beobachten, entsprachen 
am besten die Resultate, welche wir mit Brillantkresylblau in phy- 
siologischer Kochsalzlósung (leicht alkalisch) mit einer Mischung von 
5°, Neutralrot — 5°), Methylenblau erzielten. Am einfachsten werden 
diese sogenannten Vitalpräparate in der Weise hergestellt, dass man 
einen kleinen Tropfen des betreffenden Vitalstoffes an einem Objekt- 
träger antrocknen lässt und erst dann das Material hinzugibt, das in 
der Folgezeit successive färbt. Mit Brillantkresylblau färben sich die 
Zellen blau, die Kerne rötlich, während die Initialkörper in ver- 
schieden blauen Farbtönen erscheinen. 

Mit Neutralrot — Methylenblau kann man in der ersten ‚Zeit 
sehr gut die abgestorbenen Zellen, die sich blauviolett tingieren, von 
den lebenden, welche mehr rötlich sind, unterscheiden. In den roten 
Zellen färben sich fettartig ausschende, verschieden grosse, rote Gra- 
nula, die sich zuweilen später zu myelinartigen Gebilden vereinigen 
und dann schmutzigrot bis violett erscheinen. Die Einschlüsse liegen 
in derartig gefürbten Präparaten in einem hellen Hohlraum. In ihrem 
Innern erkennt man die anfangs rötlich, später mehr violett gefärbten 
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Initialkörper und die in bläulichen Farbtönen sich davon unterschei- 
denden Elementarkörper. Falls ein Restkörper vorhanden, erscheint 
er in violetter Spiegelfärbung. Lässt man den Farbprozess andauern, 
so beobachtet man allmählich, wie all die vorerwähnten Unterschiede 
langsam verschwinden (Taf. VII, Fig. 1 u. 2). 


Mit Sudan (Fettfärbung) (Taf. VII, Fig. 3) nehmen die Einschlüsse 
keine Eigenfärbung an, dagegen werden in den Epithelzellen, welche 
Einschlüsse aufweisen, reichlicher als in andern Fetttropfen von ver- 
schiedener Grösse sichtbar, die sich gelegentlich den Einschlüssen 
anlagern. 


Durch eine Behandlung mit Jod-Jodkalium gelingt es, die Ein- 
schlüsse sehr deutlich hervorzuheben in der Weise, dass sie von 
einem deutlichen, wohl differenzierten Hof umgeben sind, der sie als 
der Zelle fremde Elemente erkennen lässt (Taf. VII, Fig. 4). Negative 
Erfolge hatten wir mit der Methode von Levaditi zu verzeichnen. 


Impfungen. 


Für die Impfungen am Affen, von denen uns 5 Orang-Utans 
(Simia satyrus L.), 2 Lutongs (Semnopithecus pruinosus), zahlreiche 
Makaken (Inuus cynomolgus L.) und Schweinsaffen (Inuus nemestri- 
nus L.) zur Verfügung standen, sind im allgemeinen vollkommen 
einwandfreie reine Fälle von Trachom mit Einschlüssen und ohne 
Mischinfektion verwendet worden. 


Für die Versuche, bei denen Ausnahmen hiervon stattgefunden 
haben, sind die entsprechenden Angaben weiter unten bei Gelegen- 
heit der Versuchsprotokolle gemacht. Bemerkenswert ist, dass bei 
einem Fall von altem Trachom mit ausgedehnten Veränderungen der 
Bindehaut der Lider, Verkriimmung des Tarsus und Pannus der 
Hornhaut, bei dem in der Conjunctiva während wiederholter Unter- 
suchungen Einschlüsse nicht nachgewiesen werden konnten, und 
dessen Bindehautmaterial auf einen Orang-Utan, der für die Über- 
tragung von Einschlusskrankheiten bekanntlich ja sehr empfänglich 
ist, übertragen wurde, sich kein positives Resultat ergab. Mit dieser 
Beobachtung stimmen in so fern frühere und auch von anderer Seite 
erhobene Befunde überein, als sicher einschlussfreie alte Trachome 
nicht übertragbar sind und daher nicht mehr als infektiös gelten 
können. Das Schlussglied in dieser Beweisführung ergab bei dem 
erwähnten Tier eine spätere, mit frischem Trachommaterial erfolgreich 
durchgeführte Nachimpfung. 
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Empfänglichkeit. 


Hinsichtlich der Empfänglichkeit der verschiedenen verwendeten 
Versuchstiere für das Einschlussvirus des Trachoms konnten wir 
teststellen, dass die Orang-Utans zweifellos die empfänglichsten sind. 
Ein Unterschied zwischen den einzelnen Individuen bei den von uns 
verwandten Orang-Utans konnte nicht festgestellt werden, sie erkrank- 
ten bei geeignetem Material gleich schnell in der weiter unten be- 
schriebenen Weise. ` 

Schlecht eignen sich für die Versuche die Makaken (Inuus). da 
in den wenigsten der von uns vorgenommenen Versuchen ein längeres 
Haften des Virus (Einschlüsse) von uns nachgewiesen werden konnte, und 
da auch die erste, anfängliche Reaktion, welche gelegentlich mehrere 
Tage andauerte und nicht durch eine bakterielle Infektion zu er- 
klären war, später, ohne Erscheinungen zu hinterlassen, bald verschwand. 
Ein wesentlicher Unterschied zwischen Inuus cynomolgus L. und 
Inuus nemestrinus konnte nicht nachgewiesen werden, wenn es auch 
in einzelnen Fällen den Anschein hatte, als ob Inuus nemestrinus 
noch weniger geeignet sei als Inuus cynomolgus. 


Inkubation. 


Bei Impfungen von Orang-Utans betrug die Inkubation etwa 
5 bis 9 Tage, wenn auch bereits im Anschluss an die Impfung eine 
geringe Reizung der Bindehaut zu konstatieren war, die aber am 
dritten Tage abklang und durch ihr frisch hyperämisches Aussehen 
sich. wesentlich unterschied von der mehr diffusen, mit welcher die 
trachomatóse Infektion einzusetzen pflegte. Bei einem Makaken Nr. 8 
(Inuus cynomolgus), der am rechten Oberlid mit dem trachomatósen 
Bindehautmaterial des Chinesen Viniatschau, in dem neben Ein- 
schliissen auch noch Koch-Weeksartige Bacillen mikroskopisch 
nachgewiesen worden waren, geimpft wurde, traten bereits am dritten 
Tage vereinzelte Einschliisse in den Bindehautepithelien auf. Am 
vierten Tage war die Infektionsstelle mässig verdickt, und eine aus- 
gesprochene und kreisförmige Infektion der Umgebung nachweisbar. 
Am sechsten Tage begann die Infektion sich zurückzubilden, und es 
verblieb eine noch längere Zeit durch ihren eigenartigen diffus sulzigen 
Charakter von der Umgebung sich absetzende, verdickte und graulich 
verfärbte Stelle der Oberlidconjunctiva, in der aber keine Einschlüsse 
mehr nachgewiesen werden konnten. 
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Passageimpfungen. 

Diese Versuche, die für die Frage nach der Spezitizität des Virus 
und für die biologische Bedeutung der Einschlüsse besonderen Wert 
haben, sind uns nur bei den Orang-Utan und bei einem Schweinsaffen 
gelungen. Ein dunkelbrauner und etwas älterer Orang-Utan Nr. 10, 
der isoliert gehalten worden war, wurde durch Skarifikation des 
rechten Oberlides mit Bindehautmaterial von Orang-Utan Nr. 5, bei 
dem die Infektion durch menschliches Trachommaterial gelungen war, 
erfolgreich geimpft. Die Inkubation betrug in diesem Fall acht Tage, 
und bereits am neunten setzte eine Verdickung der Bindehaut ein, 
deren Epithelzellen zahlreiche Einschlüsse aufwiesen. 

Der Orang-Utan Nr. 5. von dem das Ausgangsmaterial zu diesem 
Versuch stammte, war mit dem Bindehautmaterial des trachomatösen 
chinesischen Kuli Nr. 2942 geimpft. Bei diesem Orang-Utan war die 
Inkubation wesentlich kürzer; sie betrug nur fünf Tage, und zwar 
waren am fünften Tage bereits in der Bindehaut zahlreiche Initialkörper 
und junge Einschlüsse nachweisbar. Es wäre möglich, dass diese 
kürzere Inkubation darauf zurückzuführen wäre, dass das Ausgangs- 
material ohne durch Passage geschwächt zu sein auf der Affenbinde- 
haut zur Entfaltung kommen konnte. 

Von Orang-Utan Nr. 10 wurde als zweite Passage ein Makake 
Nr. 29 (Inuus nemestrinus) infiziert, bei dem nach elf Tagen neben 
den üblichen Veränderungen der Bindehaut in dieser selbst spärliche 
Einschlüsse nachgewiesen werden konnten. Es bedarf keiner Erwäh- 
nung, dass auch in diesem Fall Übertragungen nur auf solche Con- 
junctiven vorgenommen wurden, welche reizlos und für vorausge- 
gangene Infektion unverdächtig erschienen. 


Hornhautimpfungen. 

Mit Rücksicht auf die Ätiologie des Pannus, sowie der mit feiner 
Dellenbildung meist ausheilenden, feinen und durchsichtigen Rand- 
geschwüre des Trachoms, sowie den ähnlichen, nicht seltenen Horn- 
hautreaktionen, welche wir bei samoanischer Epitheliose beobachtet 
haben, wurden Hornhautimpfungen mit bakterienfreien und einschluss- 
reichem Material bei Orang-Utans und den übrigen Affen vorge- 
nommen, stets aber mit negativem Erfolg. Die Impfungen wurden 
ausgeführt einmal unter Abkratzung der oberflächlichsten Epithel- 
schichten, ein Verfahren, das sich für die Impfungen der Kaninchen- 
cornea mit Variolavaccine am zweckmässigsten erwiesen hat, sowie 


auch unter Anlegung einer oberflächlichen Cornealtasche, wie sie 
14 * 
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bei allen Übertragungsversuchen auf die Hornhaut der Versuchstiere 
erprobt ist. In keinem Fall trat mehr als eine geringfügige reaktive 
Trübung der geimpften Stelle auf, und auch diese war so vorüber- 
gehend, dass für eine Einwirkung toxischen Materials kein Anhalt 
zu gewinnen war. Mikroskopisch wurden auch Einschlüsse in dem 
getrübten Bezirk nicht festgestellt. 

Es steht dieses Resultat im Einklang mit Untersuchungen, die 
wir in dieser Richtung beim Menschen in Samoa und Saipan aus- 
führten, wo es uns nicht gelang, in Epithelien makroskopisch ver- 
änderter Hornhautbezirke Einschlüsse nachzuweisen. Auch die Ver- 
suche, die Affenhornhaut mit Material von Psoriasis und Molluscum 
contagiosum des Menschen zu infizieren, fielen negativ aus. 


Menge des Impfmaterials. 


Ohne dass es uns möglich gewesen wäre, eine ‚grössere Reihe 
von Impfungen anzustellen, welche einen sicheren Aufschluss hätten 
geben können über die zur Infektion genügende Menge des Impf- 
materials, konnten wir doch in einem Fall feststellen, dass zweifellos 
beim Orang-Utan eine überaus kleine Quantität dazu genügt. 

Bei dem Versuch einer Hornhautimpfung, die mittels einer Nadel 
vorgenommen wurde, an der nur eine Spur von trachomatösem, 
menschlichem  Bindehautmaterial (Fall Nonja) haftete, wurde eine 
kleine Hornhauttasche angelegt. Während die Hornhautimpfung in 
der vorerwähnten Weise absolut resultatlos verlief und binnen wenigen 
Tagen abklang, wurden in der Conjunctiva zahlreiche Einschlüsse 
nachgewiesen, als in dieser die charakteristischen klinischen Verände- 
rungen der trachomatösen Infektion auftraten. Dieser Befund ist von 
einer gewissen praktischen Bedeutung und weist auf die hohe In- 
fektiosität frischer, einschlussreicher Granulose hin, die somit im 
Gegensatz zu der alten, einschlussfreien steht, mit der es, wie bereits 
erwähnt, selbst unter geeigneten Versuchsbedingungen und mit grösster 
Impfmaterialmenge nicht gelingt, eine positive Impfung zu erzielen. 
Es erklärt sich ja auch dadurch die ausserordentliche Verbreitung des 
Trachoms in Gegenden, wo die gemeinsame Benutzung der notwen- 
digsten Gebrauchsgegenstände üblich ist. 


Klinische Erscheinungen. 
Wie schon oben erwähnt, besteht ein erheblicher Gegensatz be- 
züglich der Empfänglichkeit zwischen höheren und niederen Affen, 
und dem entspricht auch, dass bei den positiven Impfungen der 
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letzteren die klinischen Erscheinungen gegeniiber denjenigen, wie sie 
bei den Orang-Utans beobachtet wurden, weniger ausgesprochen und 
im ganzen vorübergehender Natur sind. Selbst dann, wie es bei 
Impfungen mit reichlichem Trachommaterial der Fall ist, wenn er- 
hebliche Entziindungserscheinungen auftreten, pflegen diese doch im 
allgemeinen, wenn sie in Riickbildung iibergehen, ohne dauernde und 
nachweisbare Veränderungen der Bindehaut abzuklingen. Im all- 
gemeinen sieht man bei den Makaken, dass, abgesehen von der reak- 
tiven Entzündung an der zur Impfung vorgenommenen Skarifikations- 
stelle, eigentlich nur im Anschluss daran nach wenigen Tagen eine 
mehr oder weniger umschriebene Verdickung der Bindehaut auftritt, 
die mit allgemeiner Hyperämie derselben vergesellschaftet ist. Eine 
stärkere Sekretion tritt nicht auf, und selbst wenn der Zustand etwas 
länger anhält, pflegt in den seltensten Fällen die gesamte Bindehaut 
an dem Prozess sich zu beteiligen. Bei besonders ausgesprochenen 
Veränderungen pflegen allerdings einzelne verdickte Stellen längere 
Zeit zurückzubleiben, die wie bei dem Inuus cynomolgus Nr. 25 und 
bei Inuus nemestrinus Nr. 23 papillären, bzw. follikulären Neubildungen 
der menschlichen Bindehaut ähnlich sein können, wenn sie auch nie- 
mals in unseren Versuchen weder deren Ausdehnung, noch deren Er- 
habenheit erreichten. Ein Unterschied zwischen Inuus cynomolgus 
und Inuus nemestrinus wurde bei den klinischen Erscheinungen eben- 
sowenig festgestellt, wie bei der früher erwähnten Empfänglichkeit 
gegenüber dem Trachomvirus. 

Bei den Orang-Utans pflegen die ersten Erscheinungen erst nach 
Ablauf der Inkubation ein deutliches und mehr oder weniger charak- 
teristisches Bild zu ergeben. Im Anschluss an die Impfung, die meist 
unter möglichst geringer Skarifikation der Oberlidbindehaut im Be- 
reich des Tarsus vorgenommen wurde, traten vorübergehende reaktive 
Reizerscheinungen auf, die streng lokalisiert und auf die Impfungs- 
stelle beschränkt blieben. Die Tiere hatten keine Beschwerden, und 
während der ersten Tage pflegten sie niemals, was später regelmässig 
der Fall war, mit den Händen sich die Augen zu reiben, um dem 
offenbar vorhandenen Juckreiz zu genügen und das spätervorhaudene 
Sekret, das sich in den Lidwinkeln absetzte, zu entfernen. 

Nach Ablauf der Inkubation konnte man dann merken, dass 
meist gleich die gesamte Bindehaut eine intensive Rötung und eine 
gleichmässige Schwellung nicht nur des Ober-, sondern meist auch 
des Unterlides aufwies. Es konnte nicht einwandfrei beobachtet werden, 
dass die Infektionsstelle, die sich zwar meist von der Umgebung durch 
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stirkere Rótung unterschied, als órtlicher Krankheitsherd in. Betracht 
kam, sondern es machte mehr den Eindruck, als ob sofort die ge- 
samte Bindehaut in ganzer Ausdehnung erkrankt sei Diese Gleich- 
mässigkeit der Hyperümie und der Bindehautschwellung macht es 
nicht unwahrscheinlich, dass diese plótzlich in der ganzen Bindehaut 
vorhandenen Veründerungen zurückzuführen sind auf im ursprüng- 
lichen Krankheitsherd entwickelte Toxine. Nach dem ersten Tage der 
manifesten Entzündungserscheinungen auf der Bindehaut pflegt deren 
aktive Hyperämie meist abzunehmen; das frische und sukkulente Aus- 
sehen der Bindehaut lässt nach, weil entsprechend einer geringeren 
Hyperämie auch zweifellos die infiltrative Schwellung der Bindehaut 
und die Lockerung des subepithelialen Gewebes zunimmt, so dass 
auf diese Weise auch die Gefiisse weniger deutlich von der Matrix 
sich abheben. 

Dieser Zustand ist derjenige, der am lingsten bestehen bleibt, 
der sich über Wochen hinziehen kann, und der vor allem vergesell- 
schaftet ist mit einer vermehrten Sekretion, die schleimig-eitriger 
Natur und offenbar fiir die Tiere quiilend ist. Sie suchen das Sekret 
aus den Lidwinkeln zu entfernen, und dabei kommt es nicht selten 
zu einer sekundären Ekzemerkrankung des Lidrandes, die aber nie- 
mals ausgedehnte Erscheinungen hervorruft und wiihrend unserer Be- 
obachtungszeit auch nicht zu Erkrankungen der Cilien und des Tarsus 
geführt hat. 

Während der uns zur Verfügung stehenden Zeit konnten wir 
natürlich die mit der regressiven Metamorphose einsetzenden Ver- 
änderungen der Bindehaut nicht hinlänglich beobachten und somit 
auch nicht die zur Diskussion stehende Frage nach den Vernarbungs- 
prozessen entscheiden. Immerhin traten in den Fällen, die wir längere 
Zeit unter Augen behielten, bei Abnahme des allgemeinen Schwellungs- 
zustandes der Bindehaut in dieser einzelne Stellen in die Erscheinung, 
die fast ungeschwellt waren und doch in ihrem Aussehen von dem 
einer normalen Affenbindehaut abwichen. 

Es ist bemerkenswert, dass bei der Schwellung der Bindehaut, 
die in jeder Beziehung als diffuse Infiltration des subepithelialen Ge- 
webes zu charakterisieren ist, auf der Höhe der Erscheinungen diese 
niemals Follikelbildung, wie sie beim Menschen vorkommt, aufweist, 
obwohl auch deren Oberfliche keineswegs eine glatt-glünzende ist, 
sondern ein samtiges, von dünenartigen Falten durchzogenes Aus- 
sehen hat. Jedenfalls nehmen im weiteren Verlauf Infiltration und 
Beschwerden ab, so dass auch anzunehmen ist, dass in ausgesprochenen 
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Füllen trachomatóser Erkrankung der Affenbindehaut unter natür- 
lichen Bedingungen eine Ausheilung möglich ist. 

Bei allen im Versuch stehenden Orang-Utans wurden in den 
Abstrichen reichlich Einschlüsse schon während der Beobachtung 
nachgewiesen. Aber selbst unter den günstigen Versuchsbedingungen, 
unter denen wir in Sumatra die Tiere halten konnten, gingen schon 
während unserer Anwesenheit dort drei derselben ein, und zwar Orang- 
Utan Nr. 18 an allgemeiner Tuberkulose (Lunge, Leber, Darm), Orang- 
Utan Nr. 5 an Tuberkulose und hochgradiger Askaridiosis, Orang- 
Utan Nr. 11, der ebenfalls tuberkulós war, an einer eigenartigen 
Dysenterie, als deren Ursache die in den Entleerungen nachge- 
wiesenen Makrostoma, Trichomonas und Entamoeba pitheci in Be- 
tracht kamen. 

Hinsichtlich der Tierpflege sei bemerkt, dass sich am geeignetsten 
nach vorausgegangenen misslichen Erfahrungen eine Beköstigung der 
Aflen mit einer gemischten Kost erwies, wobei namentlich ungeschälter 
Reis in gekochtem Zustande besonders gern genommen wurde und 
der Weiterentwicklung von Darmstörungen vorzubeugen vermochte. 
Im allgemeinen wurde jedes Tier für sich gehalten, und zwar in der . 
Weise, dass in unserem, dem Laboratorium nabegelegenen und zu 
dem Zweck angelegten Tierpark von den niederen Affen jeder ein 
Häuschen bewohnte, das auf einem Baumstamm angebracht war und 
das Tier über Nacht vor der Nässe und Kälte des Bodens schützte. 
Die grösseren Affen wurden in grossen Käfigen gehalten, in denen 
sie tags Schutz vor den Strahlen der Sonne fanden und nachts durch 
Wolldecken vor der Abkühlung bewahrt blieben. 

Die an Tuberkulose wahrscheinlich schon, bevor sie in unsern 
Besitz übergingen, erkrankten Orang-Utans gingen entweder in der 
Nacht oder frühmorgens zugrunde, und zwar meist nach einem vor- 
ausgegangenen Schwächezustand, in dem bereits ein Teil der ober- 
tlächlichen Epithelschichten desquamiert war. Trotzdem ergab die 
pathologisch-anatomische Untersuchung der Bindehaut dieser Tiere 
eine Hypertrophie des Conjunctivaepithels nebst einer entzündlichen 
Reaktion und Gefüsswucherung in der Umgebung. Bei dem Orang- 
Utan Nr. 11 fanden sich zwischen zahlreichen Schleinzellen Epi- 
thelien mit Initialkörpereinschlüssen und dazwischen Bakterien, die in 
dem agonalen Zustand zu überwuchern pflegten. Beim Orang-Utan 
Nr. 5 fanden sich im Epithel Mitosen, sowie phagocytäre Inklu- 
sionen. In allen drei Füllen fiel der gleichmässige Reichtum an Mast- 
zellen auf. 
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Kulturversuche. 


Unsere friiheren Bemiihungen, das Trachomvirus auf den iiblichen 
Nährböden zu züchten, sind negativ ausgefallen. Der Erwähnung wert 
scheinen uns aber folgende Befunde zu sein, die teilweise auf Unter- 
suchungen beruhen, die längere Zeit zurückliegen. 

A. Leber (4) hat im Jahre 1908 bereits in Triest Kultur- 
versuche angestellt, die zu eigenartigen Ergebnissen geführt haben. 
Mit dem dortigen Material, das namentlich von Frühstadien trachom- 
kranker Kinder stammte, wurden Kulturversuche in der Weise an- 
gestellt, dass sowohl Sekret wie abgestreifte Epithelhaufen in nor- 
males, steril entnommenes menschliches Serum übertragen wurden 
und in diesem sowohl unter aeroben wie unter anaeroben Bedingungen 
bei 37° dem Wachstum überlassen wurden. 

Es konnte damals bereits nach mehreren Tagen in grossen Zell- 
haufen innerhalb der Epithelien eine gewisse Vermehrungsfähigkeit 
der Einschlüsse festgestellt werden, die namentlich daraus gefolgert 
wurde, dass auch nach längerer Zeit noch sowohl die Epithelien, wie 
die in ihnen enthaltenen Einschlüsse gut tingierbar blieben. Bei ein- 
zelnen Versuchen hatte es den Anschein, als ob auch die Elementar- 
körperchen ausserhalb der Zellen sich vermehrten und in kleinen 
Haufen fortbeständen. 

Bei der Schwierigkeit der Beurteilung derartiger allerfeinster 
corpusculärer Elemente waren sichere Schlüsse aus diesem Befund 
nicht zu entnehmen, immerhin aber wahrscheinlich gemacht, dass 
unter diesen künstlichen Bedingungen wenigstens innerhalb der Epithel- 
zellen die Einschlussorganismen sich längere Zeit lebens- und ver- 
mehrungsfáühig erhielten, zumal innerhalb des Kulturmediums die Ein- 
schlussgebilde grósser und zahlreicher waren als in dem zur Kultur 
verwandten Ausgangsmaterial. | 

Die Versuche mussten damals wegen Zeitmangels aufgegeben 
und wegen Fehlens geeigneten Kulturmaterials auch in der Folge 
unterbrochen werden. 

Spüter hat von Prowazek(5) gemeinsam mit Dr. Aragaö in 
Rio de Janeiro Versuche angestellt, das 'Trachomvirus auf Blutagar 
zu züchten, der fiir Kulturversuche mit Trypanosomen sehr geeignet 
ist, auf dem aber bisher Vaccine und Molluscum contagiosum (Werner, 
Hamburg) nicht gewachsen sind. 

Auf diesen Nährböden traten am dritten Tage nach der Impfung 
Kulturen eines winzigen, mit der Giemsatärbung sich rötlich dar- 
stellenden Coccus auf. Übertragungen mit diesem Mikroorganismus 
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konnten damals aus äusseren Gründen in Rio de Janeiro nicht aus- 
geführt werden. 


Auf Grund dieser Ergebnisse, die unter Variation der bisherigen 
Versuchsordnung nicht als ganz aussichtslos erscheinen, haben wir 
in Sumatra derartige Versuche wieder aufgenommen, und zwar in der 
Weise, dass wir, wie das Leber bei Kulturversuchen mit Molluscum 
contagiosum getan hat(6), im hängenden Tropfen über dem hohlen 
Objektträger sowohl mit Sekret, wie auch mit abgestreiften Conjunc- 
tivazellen in steril entnommenem menschlichen Serum die Züchtung 
bei 37° und bei Zimmertemperatur, die in unserem Laboratorium 
28— 29? betrug, versuchten. Zur Orientierung dienten uns Vorversuche, 
die dahin gingen, festzustellen, ob es im normalen menschlichen Serum, 
sowohl bei 37°, wie bei der erwáhnten Zimmertemperatur gelünge, ab- 
geschabte Conjunctivaepithelien und grosse Zellterritorien zu kulti- 
vieren, bzw. festzustellen, wie gross die Dauer ihrer Vita propria sei, 
und ob überhaupt auf diese Weise Bedingungen gegeben seien, das 
Virus unter möglichst den biologischen Verhältnissen ähnlichen Be- 
dingungen zu kultivieren. 


Zur Erläuterung dienen die folgenden Protokolle: 


I. 22. VII. 11. Conjunctivazellen von Fall 2692 (Javanin). 


Reizlose Conjunctiva ohne sonstigen pathologischen Allgemeinbefund. 
Kultur bei 37° im hängenden Serumtropfen. 

23. VIII. 11. Mikroskopisch auch bei Ölimmersion ohne Färbung, keine 
Besonderheiten in der Kultur nachweisbar. 

24. VIII. 11. Fixierung des Präparates, Färbung nach Giemsa. Die 
Epithelzellen zeigen vereinzelte mitotische Teilungen, im Plasma bemerkt 
man eine Anhäufung von lichtbrechenden, lipoidartigen Granula. Die Kerne 
sind teilweise gebläht. 

If. 22. VIII. 11. Fall 2542 (Javanin), normale Conjunctiva. Kultur 
von Conjunctivaepithelien bei 37°. 

13. IX. 11. Fixierung und Färbung nach Giemsa. Epithelzellen an 
vereinzelten Stellen Nestbildung. 

III. 29. VIII. 11. Fall 2346 (gesunde Javanin). Kultur von Conjunc- 
tivaepithelien bei 37°. 

31. VIII. 11. Fixierung und Färbung nach Giemsa. Befund: Ver- 
einzelte zwei-, auch dreikernige Zellen mit normalen Zelleibkonturen. Die 
Kerne teilweise in ihrem Gefüge gelockert, zeigen Prophasen der Mitosen, 
an einzelnen Stellen auch Kernspindelbildung. 

IV. 29. VIII 11. Fall 2346. Kultur in menschlichem Serum bei 37°. 

1. IX. 11. Fixierung. Befund: ähnlich wie bei HI, aber Teilungs- 
formen und Mitosen in etwas grösserer Zalıl. 

V. Fall 2346. Kultur im Serum bei 37°. 29. VIII. 11. 

2. IX. 11. Fixierung. Befund: Epithelzellenvermehrung, die Epitlel- 
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zellen liegen in Haufen, von denen Epithelbindegewebszellbiindel strangartig 
sich abzweigen. In den Zellhaufen Stadien der Mitose nachweisbar, mehr- 
kernige Zellen sehr reichlich, freiliegende Zellen in Abrundung (Framboesia 
externa nach Roux). 


Aus diesen Versuchen ging somit hervor, dass die Conjunctiva- 
zellen sich nicht nur làngere Zeit in derartigen Deckglaskulturen 
halten, sondern dass sie darin auch einer gewissen Vermehrung fáhig 
sind, was vor allem deutlicher noch als aus den vorerwähnten Ver- 
suchen bei den Experimenten zum Ausdruck kam, bei denen die 
Kulturen bei der genannten Zimmertemperatur belassen wurden. Auf 
Grund dieser Erfahrung haben wir dann zahlreiche Kulturversuche 
mit Trachomvirus nach derselben Methode angestellt, von denen im 
folgenden nur eine kleinere Reihe hervorgehoben werden soll. 


I. 


Fall Entong (Patient von Dr. Huizinga). 


Klinisch: Altes Trachom mit Sekretion, Follikel- und Narbenstrangbil- 
dung am Oberlid, mikroskopisch zahlreiche Einschlüsse und saprophytische 
Bakterien. 

9. IX. 11. Drei Kulturen in Humanserum angelegt. 

a) 11. IX. 11. fixiert. Befund: in einzelnen Zellen kleine, mit Giemsa- 
firbung rot sich darstellende Kórnchen. 

b) 12. IX. 11. fixiert. Befund: kleine, einschlussartige Gebilde in den 
Zellen, deren Form und Aussehen Elementarkórperchen entsprechen. 

e) 14. IX. 11. fixiert. Befund: Einschlüsse aus Elementarkórpern mit 
peripher gelegenen Initialkórpern. 

Von der Kultur e wurde gleichzeitig mit der mikroskopischen Unter- 
suchung eine zweite Generationskultur angelegt, die am 17. IX. zur Ver- 
impfung auf die Bindehaut des rechten Auges des noch unbehandelten 
Orang-Utan Nr. 11 verwendet wurde. Bei diesem ergab die Beobachtung: 

18. IX. 11. R. Conjunctiva injiziert, hauptsächlich am Oberlid. 

19. IX. 11. R. am Oberlid findet sich eine leieht hypertrophische und 
von der nicht geschwellten Umgebung abgesetzte Stelle. 

22. IX. 11. R. Conjunctiva in gesamter Ausdehnung stärker injiziert 
und leicht verdickt. 

. 26. IX. 11. R. die Verdickung der Conjunetiva liat weiter erheblich zu- 
genommen, gleichzeitig ist Sekretion aufgetreten, die anscheinend nicht ganz 
beschwerdelos ist, da das Tier versucht, die Sekretmassen vom Auge zu 
entfernen. 

217.IN. 11. R. klinischer Befund unveründert. Mikroskopiseh im Abstrich 
Initialkórper? innerhalb der Epithelien. 

3. X. 11. KR. kliniseher Befund unverändert. Im Abstrich Initialkörper, 
ferner innerhalb der Epithelien rote Einschlüsse. 

11. X. 11. R. mikroskopisch kleine, mehr rötlich sich färbende, sowie 
grosse, blau tingierte Einschlüsse, deren Elemente aber färberisch nicht melır 
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deutlich darstellbar sind, vielleicht, da der Orang-Utan bereits in Agone 
sich befindet. 

L. Bindehaut leicht gereizt (Infektion vom rechten Auge aus). Mikro- 
skopischer Befund: Kleine rote Einschlüsse und isolierte Elementarkörper. 

12. X. 11. Exitus und Obduction. Tuberkulose, Ascaridiosis, Macrostoma, 
Trichomonas, Entamoeba pitheci. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
der Bindehaut ergab eine diffuse Verdickung des Epithels, in dem zahl- 
reiche Schleimzellen zwischen den normalen Bindehautzellen nachweisbar 
waren, ausserdem in diesen Initialkörper und stellenweise Bakterien. 


II. 
Kultur in Humanserum von Orang-Utan Nr. 5. 


Am 1.IX. 12. wurde das rechte Oberlid durch Skarifikation mit tracho- 
matösem Bindehautmaterial von Kuli Nr. 2942 infiziert. Ausgesprochene 
Trachominfektion (vergleiche weiter oben). Verschiedene Kulturen angelegt. 

A) Kultur vom 24. IX. bis 27. IX. 12, an diesem Tage fixiert und nach 
Giemsa gefärbt. 

Befund: In den Zellen, die teilweise vergrössert und zweifellos ver- 
mehrt sind, finden sich an einzelnen Stellen kleine Haufen von elementar- 
körperartigen Gebilden. 

B) Kultur vom 24. IX. bis 29. X. Übertragung der Kultur auf Orang- 
Utan Nr. 28. 

31. X. 12. bei diesem Conjunctiva injiziert, 

6. XL 12. keine Einschlüsse, im übrigen in der Bindehaut nur Hefe- 
zellen nachweisbar. 

C) Zweite Generation von A, am 27.IX. 12 angelegt und am 29.1X. 12. 
mikroskopisch untersucht und auf Orang-Utan Nr. 18 verimpft. 

Mikroskopischer Befund der Kultur: Haufen von initialkörperähnlichen 
Gebilden mit O-Formen. 

Befund bei Orang-Utan Nr. 18 am 2. X. 12: Conjunctiva injiziert. 

3. X. 12. In dem Präparat mehrfach geteilte Kerne ohne Plasma, 
Durchschnürung und rote Einschlüsse in den Epithelien. 

D) Zweite Generation von Kultur A vom 27. IX. bis 5. X. 12. 

5. X. 12. Verimpfung auf Inuus nemestrinus Nr. 19. 

25. X. 12. Injektion der Conjunctiva und geringe Verdickung mit 
geringer follikelartiger Hypertrophie. Mikroskopisch negativ. 

19. XI. 12. Conjunctiva immer noch gereizt und im äusseren Lidwinkel 
leicht papillär verdickt. Mikroskopisch: Vereinzelte Initialkörpereinschlüsse. 


III. 
Fall 2665 Tang Choe Kie Tui (Patient von Dr. Laurier). 


Altes Trachom. Rezidiv. Conjunetiva mit starken Follikelbildungen be- 
setzt, dazwischen kleinere papilläre Stellen, ausgedehnte Narben. 

Mikroskopischer Befund: Vereinzelte Einschlüsse, Initialkörper. 

Kultur in Humanserum am 12. VIII. 12. angelegt. 

16. VIII. 12. In den Epithelzellen Mitosen, unvollstindige und vollstün- 
doe Zellteilungen, Initialkórper. In den Epithelien an vereinzelten Stellen 
schwer färbbare, verklumpte, abgestorbene (?) Einschlüsse. 


918 A. Leber u. S. v. Prowazek 


IV. 


Chinesischer Kuli von Dr. Graham. 


Klinischer Befund: Trachom mit typischen Follikeln, Narbenbildung. 
Mikroskopisch vereinzelte Einschliisse und Bakterien. 


12. VIII. 12. Kulturen im menschlichen Serum. 


17. VIII. 12. Fixierung und Befund: Zellen alle zerstört, eigenartige Ent- 
wicklung kleinster, schwach gefärbter Bakterienkolonien, ähnlich den Ele- 
mentarkörpern, die den in Rio de Janeiro beobachteten und obenerwähnten, 
auf Blutagar gezüchteten Mikroorganismen sich ähnlich verhielten. 


Aus der Reihe unserer Kulturversuche haben wir hier nur die 
wichtigeren angeführt, die nach unserer Meinung gewisse interessante 
Resultate darbieten. Es geht aus ihnen bis jetzt nur hervor, dass nor- 
males Conjunctivaepithel im eigenen Bindehautsekret oder im Blut- 
serum zumeist sich auflockert, dem von Roux entdeckten Gesetz der 
Framboesia externa folgt, dabei aber noch eine Zeitlang der Prolife- 
ration unterliegen kann. Am günstigsten liegen die Verhältniss zweifel- 
los bei den Kulturen der Conjunctivazellen in menschlichem Serum, 
bei denen die Vermehrung am ausgesprochensten ist, und Zellstrang- 
bildungen in der Peripherie der Zellhaufen beobachtet werden. 

Bei den Versuchen mit Epithelzellen der trachomatösen Conjunc- 
tiva, in denen Einschlüsse reichlich vorhanden waren, wurde ein ver- 
schiedenes Verhalten der Zellen beobachtet. Viele, und vor allem 
ältere grosse Einschlüsse degenerieren, d. h. sie verklumpen, verlieren 
ihre deutlichen Konturen und werden schlecht färbbar. Immerhin 
findet man selbst auch noch bei den Kulturen zweiter Generation 
kleinere rote Einschlüsse und Initialkörper ähnliche Gebilde, die sich 
deutlich färben. Mit einem derartigen Material (Versuch I, Kultur 
vom 11.IX. bis 14. IX. 12, zweite Generation 14. IX. bis 17. IX. 12, 
Infektion von Orang-Utan am 17. IX. 12 Versuch II) konnten sowohl kli- 
nisch wahrnehmbare Veränderungen der Conjunctiva, die mit Sekretion 
und Epithelverdickung einhergingen, erzielt werden, wie auch in den 
Abstrichen Gebilde nachgewiesen werden, die sich morphologisch und 
färberisch den Initialkörpern durchaus ähnlich erwiesen. 

In den Tropen sind derartige Kulturversuche überaus schwierig, 
da es nur mit grosser Mühe und selbst dann nicht immer gelingt, 
die notwendigen Requisiten zu sterilisieren. Viele Deckglaskulturen 
verdarben vollkommen, und es wuchsen nur Bakterien oder Hefen, 
welche die zelligen Bindehautelemente überwucherten. Immerhin dürften 
die bisherigen Resultate zu einer Fortsetzung dieser Versuche, deren 
Bedeutung wir nicht weiter diskutieren wollen, ermutigen. 
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Therapeutische Versuche. 


Wahrend unseres Aufenthaltes in Sumatra konnten wir thera- 
peutische Versuche nur in geringem Umfange anstellen, und zwar 
beschränkten wir uns auf solche, die von der Voraussetzung aus- 
gehen, dass es am ersten gelingen müsse durch Stoffe, welche die 
Krankheitserreger selbst angreifen, den Krankheitsprozess zur Aus- 
heilung zu bringen. Die hohe Wirksamkeit des Chinins bei einer 
Reihe von Protozoenerkrankungen machte es wahrscheinlich, dass auch 
der Erreger des Trachoms durch eine medikamentöse Chinintherapie 
zu schädigen sei. | 

Vorversuche über die Reizwirkung des Chinins (Chinin. mur, 
Chinin. sulfur) am Auge des Kaninchens hatten dessen Ánwendbar- 
keit ergeben, als wir dazu übergingen, derartige Lósungen zu thera- 
peutischen Versuchen zu verwenden. Bei der geringen Zahl der- 
artig behandelter Patienten war das Resultat ein ermutigendes. 
Patienten mit frischen trachomatósen Prozessen fanden nicht nur 
binnen wenigen Tagen eine subjektive Erleichterung, sondern auch 
dort, wo es sich um stärkere Injektion, einhergehend mit Sekretion, 
frischer Infiltration, handelte, war eine ausgesprochene Rückbildung 
derartiger Prozesse zu bemerken. In einem Fall eines ausserordent- 
lich schweren alten Trachoms mit Rezidiv war die Rückbildung in 
der pannösen Trübung der Hornhaut ausserordentlich auffallend. Die 
Besserung des Sehvermögens war eine bemerkenswerte. Am 19. X. 12 
bei Beginn der Behandlung ergab die Prüfung der Sehschärfe bloss 
Fingerzählen vor dem Auge, am 31. X. 12 1], Sehvermögen. 

Wie unsere weiteren Beobachtungen hier in Europa lehren (7), scheint 
es nicht ausgeschlossen, dass das Chinin eine hemmende Wirkung 
auf das Trachomvirus ausübt, ohne dass es natürlich imstande wäre, 
die einmal vorhandene Hypertrophie und die Narben ohne weiteres 
zur Rückbildung zu bringen. : 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. VI—VII. 
Tafel VI. 
Mikrophotogramme von Dr. W. Schiiffner. 


Fig. 1. Initialkörper in T- und Y-Form. Präp. von Schüffner. 

Fig. 2. Unten Initialkórper (à oben ein älterer Einschluss, sowie freie 
Elementarkörper. 

Fig. 3 u. 4. Junge Einschlüsse. 

Fig. 5. Zelle mit 6 Einschlüssen in verschiedenen Entwicklungsstadien. 

Fig. 6. Zelle mit 5 Einschlüssen. 

Fig. 7. Zelle mit 3 Einschlüssen. 

Fig. 8—10. Altere Einschlüsse, bei Fig. 8 ein Restkirper (r) sichtbar. 


Tafel VII. 


Fig. 1—2. Vitalfárbung mit 5°/, Methylenblau -+ 5°, Neutralrotgemisch. 

Fig. 1. Färbung nach 6 Stunden. Restkörper in Spiegelfärbung. Einzelne 
Elementarkörper in einer hyalinen Substanz. 

Fig. 2. Färbung nach 12 Stunden, Initialkörper-Elementarkörner. 

Fig. 3. Alter Einschluss, der an einer Stelle Elementarkörner freilässt. Ein- 
zelne blaue Initialkörper, sowie mattblaue Plastintlocken, ferner zahlreiche Rest- 
körper zum Teil T-förmig. 

Fig. 4. Einschlusshaltige Zelle mit durch Sudan gefärbte Fetttropfen. 

Fig. 5. Alter Einschluss durch Jod-Jodkalium differenziert. 


[Aus der Grossherzoglichen Universitäts-Augenklinik in Freiburg i. Br. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Th. Axenfeld.)) 


Experimentelle Untersuchungen über die Regeneration 
des Hornhautepithels. 


Von 


Dr. Arnold Löwenstein, 
I. Assistenten der K. K. deutschen Universitäts- Augenklinik in Prag. 


Mit 13 Figuren im Text. 


Inhaltsangabe: Einleitung mit Beschreibung der Technik. — Verschie- 
denheit der Epithelregeneration im Hornhautscheitel und in der Peripherie. — 
Beziehung der Bindehaut und Skleralgefiisse, der Trigeminus und Sympathicus- 
durchschneidung, der Ranvierschen Durchschneidung der Cornea, der entziind- 
lichen und der Stauungshyperämie, sowie der Druckherabsetzung zur Epithel- 
regeneration der Hornhaut. — Allgemeine Vorstellung über das Wesen der Epi- 
thelbewegung und Mass ihrer Geschwindigkeit. -— Zusammenfassung. 


— 


Die Intensität der Funktion lässt sich für gewisse Organe, so- 
gar für bestimmte gesonderte Gewebsarten relativ leicht feststellen. 
Die Tátigkeit der Drüsen misst man nach der Menge des Sekretes, 
für die Herztätigkeit ist sein Schlagvolumen und die Schlagfolge 
massgebend, die Kraft des quergestreiften Muskels ist im Centimeter- 
Gramm-Sekundensystem direkt anzugeben. 

Ein Massstab für die Vitalität der brechenden Medien des Auges 
hingegen ist viel schwerer zu beschaffen. 

Grobe Störungen der Ernährung werden ja gewiss in der Be- 
einträchtigung ihrer wichtigsten Eigenschaft, der Durchsichtigkeit, zum 
Ausdruck kommen; innerhalb dieser weiten Grenzen jedoch fehlen 
uns Vergleichswerte. 

Eine der biologisch bedeutendsten Funktionen des tierischen Ge- 
webes ist die Wundheilung; jede Steigerung oder Hemmung des 
Ablaufes der vitalen Vorgänge wird mit Beschleunigung oder Ver- 
zögerung dieser Funktion beantwortet werden. Und umgekehrt können 
wir das Mass ihrer Geschwindigkeit als Ausdruck für die Förderung 
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oder Hemmung betrachten, die dem Gewebe durch bestimmte Mass- 
nahmen zuteil wird. 

Axenfeld und Juselius!) haben mit Hilfe des Trepans genau 
flächengleiche Defekte bestimmter Grösse in den oberflächlichen Horn- 
hautschichten gesetzt, so dass der Untersucher imstande ist, die Regene- 
ration des Epitheldefektes irgendwie beeinflusster Augen vergleichen 
zu können mit solchen, die ihrer natürlichen Heilungstendenz folgen 
durften. | 

Ich bin mit grossem Interesse der Aufforderung des Herrn Ge- 
heimrates Axenfeld, diese von Juselius?) eingeleiteten Versuche 
fortzusetzen, gefolgt, um eine Reihe von Fragen, die noch nicht ge- 
klart erscheinen, mit dieser Methodik zu beantworten gesucht. Cords?) 
hat unabhüngig von Juselius den Hippelschen Trepan zur Setzung 
gleichgrosser Hornhautdefekte verwendet und bei seinen Scharlach- 
rotversuchen gefunden, dass die Regeneration des Epithels ebenso 
wie die der Hornhautsubstanz an dem behandelten Auge dem andern 
vorausging. 

Bezüglich der Technik sei im Detail auf die erwähnte Arbeit 
von Juselius verwiesen und nur in Kürze folgendes erwähnt: Die 
Versuche wurden ausschliesslich an Kaninchen in Äthernarkose aus- 
geführt. Der Defekt wurde mit dem Hippelschen Trepan (4mm 
Durchmesser) umgrenzt, das umschnittene Epithelstück mit der Pin- 
cette gefasst und leicht in einem Zuge heruntergezogen. Die Fläche 
der excidierten Partie, die auch noch Bowmansche Membran und 
einzelne oberflächliche Hornhautlamellen enthält, beträgt ungefähr 
12,6 mm. 

Die Färbung mit Fluorescein gibt ein sehr scharfes Bild von 
dem Stande der Epithelregeneration, der in ein Schema von fünf- 
facher Vergrösserung eingetragen wird. 

Die Dauer der vollständigen Epithelisierung ist bei verschiedenen 
Tieren verschieden, beträgt im Durchschnitt 60 Stunden, manchmal 
etwas weniger (bis gegen 48), oft mehr (bis 72). In Kontrollversuchen 


1) Axenfeld u. Juselius, Regeneration des Hornhautepithels unter nor- 
malen Verhältnissen und unter therapeutischen Massnahmen. Deutsche med. 
Wochenschr. 1909. S. 1460. 

23) Juselius, Experimentelle Untersuchungen über die Regeneration des Epi- 
thels der Cornea unter normalen Verhältnissen und unter therapeutischen Mass- 
nahmen. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXV. S. 350. 

3) Cords, Experimentelle und klinische Erfahrungen über die Wirkungs- 
weise des Scharlachrot bei Hornhauterkrankungen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Dd. XLVIII. S. 1. 1910. 
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zeigte es sich, wie auch schon Juselius gefunden hat, dass das 
Regenerationsvermégen der beiden Augen desselben Individuums fast 
absolut gleich ist, geringe Differenzen kommen vor, die zu kennen 
zur Beurteilung der Versuchsresultate notwendig ist. Der in Fig. 1!) 
dargestellte Unterschied liegt z. B. noch im Bereiche der Variations- 
breite. Bei einigen wenigen Tieren kam es nach der Trepanation zu 
einem leichten Belag der Wunde, die sich erst nach 3—4 Tagen 


R L 
O Ki nach 33 Stunden 
Q QD nach 54 Stunden 
O O nach 57 Stunden 


Fig. 1. Beiderseits normale, unbeeinflusste Augen. 


reinigte, mit eintägiger Iritis. Diese mussten natürlich ausgeschaltet 
werden. 

Salzer?) widerspricht Juselius’ Behauptung, dass man die 
Überhäutung der Trepandefekte vergleichen könnte, mit der Be- 
merkung: „Setzt man den Trepan auch noch so genau auf, so 
zeigt doch stets die spätere Untersuchung, dass der Einschnitt auf 
der einen Seite oft um das Doppelte tiefer ausgefallen ist als auf 
der andern. Das Herauspräparieren des Läppchens ist aber nichts 
anderes als ein Abreissen der oberflächlichen Lamellen der Hornhaut. 


1) In allen Figuren bezeichnet der periphere Kreis die Grenze der Tre- 
panexcision, die Schraffierung das regenerierte Gebiet. 

2) Salzer, Über die Regeneration der Kaninchenhornhaut. Arch. f. Augen- 
heilkunde Bd. LXIX. S. 311. 


v. Graefe'a Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 2. 15 
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Infolgedessen bietet der Grund der Wunde auch stets ein zerfetztes 
Aussehen. Die freien Enden von durchgerissenen Lamellen ragen wie 
Stoppeln aus demselben hervor.“ Dem gegenüber muss wohl betont 
werden, dass die Verschiedenheit der Tiefe des Defektes für die Grösse 
der mit Epithel zu deckenden Oberfläche nichts wesentliches ausmacht. 
Von dem winzigen steilen Defektrande, der bei tiefen Substanzver- 
lusten etwas grösser ist, kann wohl abgesehen werden, die Glätte der 
Defektoberfläche hängt wohl sehr von der Technik des Operateurs 
ab. Bei grösserer Übung gelingt es leicht, mit der Pincette das ganze 
Läppchen in einem Zuge abzureissen. Dass in der Tat brauchbare 
Werte zu erhalten sind, ergibt sich aus dem bereits erwähnten Ver- 
gleich auf beiden Augen. 


Gewisse Beobachtungen über die ungleiche Sensibilität verschie- 
dener Hornhautpartien beim Kaninchen veranlassten mich, die Re- 
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Fig. 2. Links Trepanation am Limbus. Rechts zentral. 


generationsgeschwindigkeit an verschiedenen Stellen der Hornhaut- 
oberflüche zu prüfen; vor allem wurden zentrale und möglichst periphere 
Trepanationen verglichen. Dabei zeigte es sich, dass nach Trepanation 
am Limbus (hinten oben) die Deckung des Defektes erheblich rascher 
vor sich ging als im Hornhautscheitel, eine Tatsache, die auch von 
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Magitot!) in seiner Polemik gegen Bonnefon und Lacoste be- 
reits erwähnt wird. Für sie findet sich in den histologischen Befunden 
von Juselius eine volle Begründung, nach denen auf das Trauma 
unmittelbar eine mitotische Kernteilung der Basalzellenschicht am 
Limbus folgt, die nach dem Defekt zu fortschreitet und das Zentrum 
in ungefähr 6—8 Stunden erreicht. Obwohl die eigentliche Regene- 
ration nichts mit dieser karyokinetischen Welle zu tun hat, stellt sie 
doch eine notwendige Vorbereitung für sie dar. Es ist olıne weiteres 
einzusehen, dass diese den Rand des Epitheldefektes früher erreichen 
wird, wenn er nahe dem Limbus sitzt, als einen im Hornhautscheitel; 
zwar ist der Defektrand, welcher gegen den Hornhautscheitel liegt, 
in unserem Falle weiter von seinem Ernährungszentrum entfernt als 
bei zentraler Trepanation, die Epithelregeneration dementsprechend 
etwas langsamer, was aber durch die erhöhte Geschwindigkeit, mit 
der sich das Epithel vom Limbus hereinschiebt, mehr als ausge- 
glichen wird. 


I. Beziehung der Bindehaut- und Skleralgefässe zur Hornhaut- 
epithelregeneration. 


Nach den Vorversuchen galt die erste Versuchsserie der Frage: 
nach der Beziehung der Bindehaut und Skleralgefiisse zur Horn- 
hauternährung. 

Pflüger?) stellte sich einen vom Hornhautrande gegen das 
Zentrum gerichteten Iymphstrom vor, der hier beim Zusammenfluss 
der einzelnen Teilströme nach der Tiefe zu umbiegt. Die Hornhaut 
bezieht nach Pflüger ihre Nahrung einzig und allein aus den Ge- 
füssen der Bindehaut und Sklera, wobei die Bindehautgefiisse die 
wichtigere Rolle spielen. 

Dem gegenüber geht Knies?) von der Ansicht aus, dass das 
Ernährungsmaterial des Gesamtanges in der Uvea konzentriert ist. 
Diese produziert mit den Netzhautgefiissen das Kammerwasser, das 
durch die Saftkaniilchen -der Hornhaut abfliesst und dabei ihre Er- 
nährung besorgt. 


1) Magitot, Keratoplastie différée et régénération cornéenne, Arch. d'ophth. 
Vol. XXXIIL S. 361. 

3) Pflüger, Zur Ernährung der Cornea. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
1882. S. 69. 

3) Knies, Über die Ernährung des Auges und die Abflusswege der intra- 
okularen Flüssigkeiten. Arch. f. Augen- und Ohrenkrankheiten. Bd. VII, 2. 
S. 320. 

15* 
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Leber!) hingegen schliesst aus einer Reihe neuerer, zum Teil 
eigener Versuche, dass sich der Stoffwechsel der Hornhaut auf dem 
Wege der Filtration aus den Gefüssen und durch Diffusion vollzieht. 
Die Nährsubstanzen werden ihr am Rande zugeführt, das Kammerwasser 
beteiligt sich nur zu einem geringen Teil an der Hornhauternährung. 

Ich habe nun, um den Einfluss der einzelnen Gefässysteme auf 
die Hornhautepithelregeneration und damit wohl auch auf die gesamte 
Hornhauternährung zu studieren, diese einzeln durch verschiedene 
Eingriffe auszuschalten versucht. 

In den ersten Versuchen habe ich durch subconjunctivale Appli- 
kation von Adrenalin die Bindehautgefässe maximalst verengt?). 

Die subconjunctivale Applikation ist der Tropfmethode schon 
wegen der besseren Dosierung vorzuziehen. Ausserdem wird durch 
Setzung eines sich langsam resorbierenden Depots eine längere Wir- 
kung entfaltet als beim Eintropfen, das ja durch 8—12 Stunden 
während der Nacht unterbrochen wird. 

Weder die einmalige Injektion von 1 ccm Adrenalin 
(Takamine, Parke Davis), noch die tüglich wiederholte sub- 
conjunctivale Dosierung (lccm, 0,6ccm, lccm) konnten die 
Epithelisierung in irgend einer bemerkenswerten Weise 
beeinflussen. 

Die nächsten Versuche suchten die Frage der Bedeutung der 
Bindehautgefässe für die Epithelregeneration dadurch zu lösen, dass 
die Conjunctiva ringsum vom Limbus abgelöst und etwas zurück- 
präpariert wurde (Peritomie), oder es wurde nach diesem Eingriff ein 
3mm breiter Streifen der Bindehaut rings um die Hornhaut unter 
geringer Blutung excidiert (Periektomie), Auch diese Schädigung 
war nicht imstande, die Regeneration des Epithels der be- 
troffenen Seite zu hemmen. 

Der nächste Schritt führte mich zur Ablösung sämtlicher gerader 
Muskeln in Verbindung mit der Peritomie; auch hier heilte die Binde- 
hautwunde ohne Naht glatt, ohne dass die Regenerationsfähigkeit des 
Hornhautepithels gelitten hatte. Der intraokuläre Druck am Ende 
des Versuches war an beiden Augen gleich. (Schiötz 26mm.) Aus 
diesen Versuchen geht hervor, dass weder in der Binde- 
haut des Kaninchens, nochin seinen geraden Augenmuskeln 


1) Leber, Die Cirkulations- und Ernährungsverhältnisse des Auges. Graefe- 
Saemisch, Handb. 2. Aufl. Bd. IT. Abt. II. S. 394. Leipzig 1903. 

*?) Meyer-Gottlieb, Experimentelle Pharmakologie als Grundlage der 
Arzneibehandlung. 2. Aufl. Derlin- Wien. S. 146. 
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Gefässe verlaufen, die für die Ernährung des Hornhaut- 
epithels wichtig sind. 

Hier ist daran zu erinnern, dass Leber!) an guten Injektions- 
präparaten am Kaninchenauge keine Gefüsse finden konnte, die den 
vorderen Ciliararterien des Menschen entsprechen. Von den Muskel- 
arterien gingen auch keine perforierenden Áste in der Nühe der 
Hornhaut in die Sklera über. Siegrist?) hingegen nimmt das Vor- 
handensein von vorderen Ciliararterien beim Kaninchen an, da sich 
bei Injektion von der Karotis aus nach Unterbindung einer langen 
Ciliararterie die betreffende Seite der Iris mehr oder minder injiziert 
fand. Ohne diese Frage entscheiden zu wollen, kann auf jeden Fall 
die Annahme, dass die oberflächlichsten Schichten der Hornhaut von 
den Bindehautgefässen ernährt werden für das Kaninchen nicht mehr 
in vollem Umfang aufrecht erhalten werden. 

In der nächsten Versuchsreihe wurden die hinteren Ciliararterien 
durchschnitten. Es wurde entweder nach Anlegung einer Bindehaut- 
tasche einer der Recti von der Skleralinsertion abgelöst und die hin- 
teren Ciliargefässe mit dem Optikus durchschnitten, oder es wurden 
alle vier Recti tectomiert und die um den hinteren Pol herum ein- 
tretenden Nerven und Gefässe durchgeschnitten, der Optikus aber 
geschont. In einer von der ersten getrennt zu besprechenden Ver- 
suchsserie wurden nur einzelne Gruppen der hinteren Ciliargefásse 
durchschnitten. 

Wenn alle hinteren Ciliargefisse durchschnitten wurden, wird 
das Àuge gleich nach der Durchschneidung weich und bleibt es auch, 
der Bulbus tritt deutlich nach vorn. Solange die Hornhaut klar bleibt, 
kann man die eintretenden Fundesveründerungen gut beobachten: , In 
zwei Füllen sah ich sofort nach der Operation eine kleine Blutlache 
auf der Papille. Erst 2—3 Stunden spiiter wurde die Netzhaut in 
der Umgebung der Papille trüb, weiss, gleichzeitig die schon früher 
anästhetische Hornhaut matt, ihre Obertläche später wie feinst ge- 
faltet, einer Bakterienhaut auf einem flüssigen Nährboden vergleich- 
bar. In den nächsten Tagen trübt sich die Hornhaut in der Tiefe, 
in der Vorderkammer erscheint ein graues, gelatinöses Exsudat, all- 
mählich schiebt sich ein typischer Epaulettenpannus gegen das Horn- 
hautzentrum. 


1) Leber, loc. cit. S. 51. 

2) Siegrist, Experimentelle Untersuchungen über den Verbreitungsbezirk 
der Ciliararterien beim Kaninchen. Mitteilungen aus den Kliniken und med. In- 
stituten der Schweiz. III. 9. Cit. nach Leber, 
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Wagenmann!), der erste, der dieses Bild auf experimentellem 
Wege erhalten hat, wies bereits auf die Ähnlichkeit dieses Bildes 
mit der Keratitis parenchymatosa des Menschen hin, er hat auch 
neben den hochgradigen Veränderungen aller Gewebe des Auges be- 
sonders das am meisten in die Augen springende Verhalten der 
Cornea betont. Es kommt bald zu einer enormen Verdickung, die 
sich in der Peripherie zuerst bemerkbar macht. Die dünne Kaninchen- 
cornea quillt zu einer mehrere Millimeter dicken Membran auf, bei 
der das Endothel so gut wie ganz fehlt. Mikroskopisch fand Wagen- 
mann eine starke Aufyuellung der Hornhautlamellen, Durchtränkung 
mit eiweissreicher Flüssigkeit, massenhaftes Auftreten von Fibrin und 
anfangs mässig viele Lymphkörperchen. Das Epithel zeigt bald nach 
der Durchschneidung Vakuolenbildung und Verbreiterung der inter- 
zellularen Lücken. 

An Injektionsprüparaten, die Wagenmann bald nach der Durch- 
schneidung anfertigte, fand sich das Randschlingennetz der Horuhaut 
in grosser Ausdehnung leer. Mit dem Auftreten neuer Gefässe beginnt 
ein Stadium der Regeneration: Aus den jungen Gefässen dringen 
reihenweise Leukocyten, welche die Fihrinknäuel zum Verschwinden 
bringen. Die Hornhautkörperchen zeigen eine äusserst lebhafte regene- 
rative Tätigkeit. 

In den späteren Stadien geht die Vaskularisation weiter zurück, 
die Hornhautlamellen nehmen wiederum eine normale Anordnung 
an, nur die Fibrillen erscheinen verdünnt. 

Das Ergebnis unserer Versuche war in allen Fällen, in denen 
wir alle hinteren Ciliargefässe durchschnitten hatten, das gleiche, ob 
der Sehnerv geschont war oder nicht. Zu einer Zeit, in der der 
Defekt des Kontrollauges bereits vollständig oder nahezu epithelisiert 
ist, beginnt erst im operierten Auge eine Regeneration des Horn- 
hautepithels, die ausserordentlich langsam fortschreitet und erst in 
5—10 Tagen beendet ist. (Fig. 3.) Eine schnelle Deckung des Epithel- 
defektes tritt erst dann ein, wenn die Gefässneubildung weiter gegen 
die Hornhautmitte zurücktritt. 

Solange also die Hornhaut hochgradig verändert, ihr Stoffwechsel 
durch fibrin- und eiweissreiche Einlagerungen in das Saftspaltensystem 
behindert ist, ist keine Regeneration des Hornhautepithels vorhanden. 


!' Wagenmann: Experimentelle Untersuchungen über den Einfluss der 
Cirkulation in den Netzhaut- und Aderhautgefüssen auf die Ernührung des 
Auges, insbesondere der Retina und über die Folgen der Sehnervendurchschnei- 
dung. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXVI, 4. S. 1. 
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Sie tritt erst ein im Stadium der Rückbildung der hochgradigen Er- 
nährungsstörung, wenn ein anderes Gefässystem die Zufuhr von 
Nahrungsstoffen übernommen hat. Daraus geht hervor, dass der 
grösseren Anforderung, die die Deckung eines Epitheldefektes an 
den Stoffwechsel der Hornhaut stellt, im Zustand einer herabgesetzten 
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nach 92 Stunden 
(beginnender Epauletten- 
annus) 
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nach 98 Stunden 
(reichliche Vaskularisation) 





Fig. 3. L. Alle hinteren Ciliargefässe mit Optikus durchschnitten. 


Nahrungszufuhr nicht entsprochen werden kann. Es ist auch wahr- 
scheinlich, dass das Nahrungsbedürfnis der Hornhaut überhaupt unter- 
schätzt wird; denn wenn zur Erhaltung der Durchsichtigkeit fast 
keine Stoffzufuhr notwendig wäre, wäre es unerklärlich, dass so kurze 
Zeit nach der Unterbrechung Trübungen auftreten. 

Anderseits sehen wir sofort nach dem Eintreten der Ersatz- 
gefässe die Epithelregeneration wieder prompt vor sich gehen. 

Die neugebildeten Gefiisse kommen aus der Bindehaut und sind 
in diese leicht zu verfolgen. Bei ihrem Ubertreten in die Hornhaut 
tauchen ihre Verzweigungen vielfach in die Tiefe; eigentlich typische 
pinselartige tiefe Gefüsse waren nicht zu beobachten. 

Während in den letztgenannten Fällen die Ernührungsstórung 
sich auch durch schwere Veränderungen des Gesamtauges manifestierte, 
wurde bei einer Anzahl von Tieren durch Ausschaltung einer Anzahl 
von Ciliargefässen eine geringer gradige Ernährungsstürung gesetzt, 
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die sich klinisch entsprechend weniger schwer üusserte. Wenn die 
hinteren Ciliararterien einer Bulbushälfte mit Schonung des Optikus 
durchtrennt wurden, kam es gleich nach der Durchschneidung zu den 
früher beschriebenen ophthalmoskopischen Veränderungen, denen sich 
nach mehreren Stunden in dem betroffenen Sektor eine zarte wolkige 
Trübung der Hornhaut hinzugesellt. Über dieser ist die Oberfläche 
matt, grob gestichelt. Die Trübung nimmt in den nächsten 3—4 Tagen 
au Dichte zu, verschwindet aber innerhalb der folgenden 8 Tage voll- 
ständig ohne Gefässneubildung. Liess ich das Auge sich nach dem Ein- 
griff erholen, so ging der intraokulare Druck, der nach der Operation 
auf 4—7 mm Hg (Schiötz) gesunken war, allmählich wieder zur Norm 
S .,,, Rechts 
zurück (Schiötz Links 17 mm kg). 
Wenn jetzt (3 Wochen nach der Durchschneidung) die Trepanation 
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Oh CH nach 76 Stunden 


Fig. 4. Vor 3 Wochen links hintere Ciliargefässe in der unteren Hälfte mit 
Optikus durchschnitten. 

vorgenommen wurde, zeigte sich ein ausgesprochenes Zurückbleiben 
(Fig. 4) der Epithelregeneration entsprechend dem Bezirke der durch- 
schnittenen Ciliargefiisse. 

Nach der Trepanation erscheint das Parenchym an der Stelle 
des Epitheldefektes dicht grauweisslich getrübt, die Umgebung zart 
bläulichgrau, oberflächlich feinst gestichelt bei fast ungereiztem Auge. 
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In den Füllen, in denen die Trepanation an die Durchschneidung 
angeschlossen wurde, weicht das erhaltene Resultat erheblich von dem 
früheren ab (Fig. 5). Hier eilte die Deckung des Defektes an dem 
operierten Auge der am nicht beeintlussten erheblich voraus. 


A L 
(3 (m) nach 26 Stunden 
E 
| nach 32 Stunden 
i | ( | nach 47 Stunden 


Fig. 5. Links obere Hälfte der Ciliararterien mit Schonung des Sehnerven gleich- 
zeitig mit der Trepanation durchschnitten. 


Eine Erklärung für diese Tatsache liegt in dem noch später 
ausführlicher zu behandelnden ausserordentlich günstigen Einfluss der 
Druckherabsetzung, der quantitativ den schädigenden der minderen 
Ernährung erheblich übertrifft. Dass die schlechtere Ernährung in der 
oberen Hornhauthälfte die Deckung doch in Verhältnissen zu der 
günstigeren in der unteren hemmt, geht daraus hervor, dass die noch 
ungedeckte Partie schon nach 2- Stunden ausschliesslich der oberen 
Hornhauthälfte angehörte; die gut ernährte untere Hornhauthälfte 
hatte das deckende Epithel, unterstützt durch die Druckherabsetzung, 
bereits bis zum Hornhautscheitel vorgeschickt. Am Versuchsende war 
der Druck am unbeeinflussten Auge nach Schiötz: 23mm Hy, gegen 
12mm des linken. 

Bemerkenswert ist es übrigens, wie ähnlich unsere hier experi- 
mentell erhaltenen Hornhautveränderungen der Keratitis parenchyma- 
tosa des Menschen sind. Der Beginn als zarte Mattigkeit der Horn- 
hautoberfläche und die wolkige Trübung des Parenchyms und der 


232 A. Löwenstein 


e 


weitere Verlauf, Zunahme der Trübung bis zum Einsetzen einer mäch- 
tigen Vaskularisatiön, das Abschneiden der entzündlichen Erscheinung 
mit dem Auftreten der Ersatzgefässe sind beiden gemeinsam, ebenso 
wie der allmähliche Rückgang der Entzündungshaut mit Hinterlassung 
von feinen, z. T. obliterierten Gefässen. 

Ja, auch die aus der Klinik wohlbekannte avaskuläre Form, die 
ohne Gefässneubildung spurlos verschwinden kann, findet ihr Ana- 
logon im Tierexperiment, wie früher bereits erwähnt. 

Zum typischen klinischen Bild der auf hereditär luetischer Basis 
entstandenen parenchymatösen Keratitis gehört in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle die Chorioretinitis peripherica, die Pfeffer- und 
Salzretinitis. 

Bei den Fällen, in denen die hinteren Ciliararterien nur zu einem 
Teil durchgeschnitten waren, kam es bald zu einer Trübung der Netz- 
haut (wenige Stunden nach der Durchschneidung), deren weiterer 
Ablauf wegen der auftretenden Hornhauttrübung nicht mehr zu ver- 
folgen war. Nachdem die Medien wieder klar geworden waren, sah 
man, der Durchschneidungsstelle entsprechend, den Fundus schmutzig 
grau gekórnt, kleinste Pigmentfleckchen in der Netzhaut legend, zu 
Reihen senkrecht auf die Papille angeordnet. Nur zwei gróssere cho- 
rioidealatrophische Flecken fielen aus dem Bilde heraus, das entschieden 
ein wenig an die Pfeffer- und Salzretinitis hereditär Luetischer er- 
innert. 

Wenn wir die wenigen anatomischen Befunde von Keratitis pa- 
renchymatosa, die uns vorliegen, studieren, so finden wir in den 
klarsten Fällen schwere Veränderungen der vorderen Ciliargefässe 
beschrieben. Nach von Hippel!) sind die Hauptveränderungen seines 
Falles dort, wo die vorderen Ciliargefässe eintreten. Hier findet sich 
eine sehr starke, kleinzellige Infiltration, die an längsgetroffenen Ge- 
fässen kaum etwas vom Lumen erkennen lässt. Obwohl v. Hippel 
in dieser Arbeit mit aller grösster Wahrscheinlichkeit die Tuberkulose 
als ätiologischen Faktor in Anspruch nimmt, denkt er doch an eine 
durch die Infektion hervorgerufene Veränderung an den Ciliargefässen. 

Auch Zimmermann?) fand in seinem histologisch untersuchten 
Fall ausgedehnte tuberkulöse Wucherungen in der nächsten Nähe 
der vorderen Ciliararterien. Auch erwähnt er eine gleichmässige dif- 


1) E. v. Hippel, Uber Keratitis parenchymatosa. v. Graefe’s Arch, t. 
Ophth. Dd. XXXIX, 3. S. 204. 

3) Zimmermann, Über einen Fall von Keratitis parenchymatosa tuber- 
culosa, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLI, 1. S. 215. 
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fuse Trübung beider Hornhäute eines Axishirsches, bei dem die ar- 
teriellen Gefässe in der Umgebung der Hornhaut so hochgradig ver- 
ändert waren, dass stellenweise Gefässverschluss durch Wucherung 
der Intima zu erkennen war. 

In dem ersten Falle einer frischen parenchymatösen Hornhaut- 
entzündung auf hereditär luetischer Grundlage, der exakt anatomisch 
untersucht wurde, beschreibt Elschnig!) in den die Gefässe ein- 
schliessenden Spalträumen, zahlreiche fast ausschliesslich einkernige 
Rundzellen. An vielen Stellen sind die Gefässe von Scheiden be- 
gleitet, die das Gefässkaliber um das Vielfache übertreffen. In der 
Mitte der Rundzellherde sind öfters völlig obliterierte Gefässe zu 
finden. Auch am zweiten Auge sind solche Lymphocytenhaufen be- 
schrieben, in deren Zentren obliterierte Gefässe gefunden wurden. 

Für die Auffassung der Keratitis parenchymatosa als Ernährungs- 
stórung infolge Unterbrechung der Blutzufuhr von seiten der Ciliar- 
arterien sprechen alle die erwühnten Momente, gegen sie nichts. Über 
weitere, die Frage streifende, noch auszuarbeitende Versuche soll 
spüter an anderer Stelle berichtet werden. 

Aus den bisherigen Versuchen geht hervor, dass die 
Bindehautgefisse bei intakter Blutzufuhr des übrigen Bul- 
bus keinen in Betracht kommenden Einfluss auf die Rege- 
neration des Hornhautepithels haben, dass aber bei Unter- 
brechung des Blutstromes in den (hinteren) Ciliararterien, 
die Regeneration in dem betroffenen Bezirke ausserordent- 
lich gehemmt ist, bis Ersatzgefiisse aus dem Bindehauts- 
bereiche in die Hornhaut übertreten und die Ernährung 
derselben übernehmen. 

Daraus scheint hervorzugehen, dass die Hauptzufuhr der Horn- 
hauternáhrung beim Kaninchen auf dem Wege der hinteren. Ciliar- 
arterien erfolgt, d. h. den langen hinteren Ciliararterien zufällt. 
Die nächsten Versuche beschäftigen sich mit der Wirkung, welche 
die Unterbrechung dieser in der Sklera gelegenen Zuflusswege des 
Blutes auf die Regeneration der Hornhaut ausüben. 

Zuerst wurde mit einem Argentumstift die Sklera rings um den 
Limbus tief geätzt und sofort mit physiologischer NwCl-Lisung neu- 
tralisiert. Die Hornhaut wurde in kurzer Zeit (20—26 Stunden) ganz 
porzellanweiss. Der gesetzte Defekt blieb reaktionslos und zeigte durch 
10 Tage keine Tendenz zur Epithelisierung. 


1) Elschnig, Uber Keratitis parenchymatosa. v.Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. LXII. S. 481. 
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Darauf wurde zu einer teilweisen Atzung des an die Hornhaut 
stossenden Skleralrandes übergegangen und die Kauterisation in einem 
bestimmten Abschnitte vorgenommen. Es zeigte sich, dass die Epithel- 
regeneration genau entsprechend der kauterisierten Stelle ausbleibt, 
wáhrend sie von dem andern Hornhautrand aus in ganz normaler 
Geschwindigkeit erfolgt. (Fig. 6.) 

In dem skizzierten Falle ist nach 86stündigem Wachstum auch 
an dem geschädigten Auge die Regeneration beendigt. 


Q C) nach 26 Stunden 


nach 46 Stunden 


1 


C) nach 66 Stunden 


Fig. 6. Kauterisation mit Ag-Stift am linken Auge in der Sklera entsprechend 
der Zeigerstellung am Zifferblatte: 6"30—12h30. 


Aus den angeführten Tatsachen ist wohl mit Wahrscheinlichkeit 
zu schliessen, dass die in der Sklera verlaufenden Gefässe für die 
Hornhautepithelregeneration von Bedeutung sind. Hier besteht nun 
allerdings der Einwand, dass durch die Kauterisation mit dem Argen- 
tumstift nicht nur die in der Sklera verlaufenden Gefässe 
unterbrochen würden, sondern auch der Ciliarkörper in erheblichem 
Masse beeinflusst wird, wie dies Wessely!) für die Hollensteinützung 
nachgewiesen hat. In seinen Versuchen waren nach gründlicher Kau- 
terisation des Limbus auch die Iriswurzel und der Ciliarkörper stark 


1) Wessely, Experimentelle Untersuchungen über Reizübertragung von 
einem Auge zum andern. v. Graefe's Arch. f, Ophth. Bd. L. S. 123. 
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gebräunt. Auf Anraten des Herrn Geheimrates Axenfeld habe ich 
nun versucht, mit dem Messer eine Umschneidung der Sklera in der 
äusseren Hälfte ihrer Dicke vorzunehmen. Doch zeigte es sich, dass 
eine teilweise Durchtrennung der äusseren Skleralschichten nicht von 
Einfluss auf die Regeneration des Hornhautepithels war, sobald aber 
die Sklera an irgend einer Stelle perforiert wurde, und es unter Vor- 
fall des Ciliarkörpers zu lang andauernder Druckherabsetzung kam, 
überwog dieser die Regeneration fördernde Einfluss, und das operierte 
Auge zeigte einen bedeutenden Vorsprung in der Deckung des De- 
fektes. Infolge des Fehlschlagens dieser Versuche muss ich die Frage 
nach der Wirkung der Ciliarkörperreizung auf die Hornhautepithel- 
regeneration offen lassen. 


II. Trigeminusdurchschneidung und Hornhautepithel- 
regeneration. 


Seit Magendie im Jahre 1824 entdeckte, dass sich die Horn- 
haut nach Durchschneidung des Nervus Trigeminus schwer entzündete, 
und er diese Entzündung auf den Ausfall trophischer Fasern zurück- 
führte, die im Trigeminus verlaufend die Ernährung der Hornhaut 
regulieren, wurde diese theoretisch und klinisch wichtige Frage in der 
Literatur vielfach behandelt. Aus der Summe der dort niedergelegten 
Erfahrungen geht mit Wahrscheinlichkeit hervor: die Ursache der 
nach Trigeminusdurchschneidung auftretenden Keratitis neuroparaly- 
tica ist in dem Umstande zu suchen, dass infolge der aufgehobenen 
Empfindlichkeit der Hornhaut mehr äussere Schädlichkeit auf sie ein- 
wirken, und dass durch den Wegfall des reflektorischen Lidschlages 
und der reflektorischen Tränensekretion die Hornhaut wegen un- 
geniigender Befeuchtung eintrocknet. 


Allerdings sind nicht alle Autoren dieser Meinung, dass tro- 
phische Störung bei der Entstehung der Keratitis neuroparalytica 
keine Rolle spielen. Dass aber anderseits der Trigeminus auf die Zu- 
sammensetzung der flüssigen Medien einen Einfluss ausübt, haben 
Grünhagen und Jesner!) einwandfrei nachgewiesen, die den Eiweiss- 
gehalt des Kammerwassers nach Trigeminusdurchschneidung erheblich 
vermehrt fanden, ein Resultat, das ich bestätigen kann. Mit Hilfe der 
refraktometrischen Methode fand ich ebenfalls eine Eiweissvermehrung 
des Kammerwassers an der Seite der Trigeminusdurchschneidung. 


1) Grünhagen u. Jesner, Über Fibrinproduktion nach Nervenreizung. 
Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. IV. S. 181. 
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Ausserdem tritt angeblich eine Druckherabsetzung nach Trige- 
minusdurchschneidung auf, doch ist das Symptom nicht konstant. 

Beide Phiinomene deuten auf eine gestörte Gefiissinnervation des 
Auges. 

Gerade zur Lösung der Frage nach der trophischen Bedeutung 
des Trigeminus war die vergleichende Trepanationsmethode sehr ge- 
eignet. Es ist unbedingt zu erwarten, dass jede Störung der Trophik 
nach Trigeminusdurchschneidung in einem Zurückbleiben der Epithel- 
regeneration zum Ausdruck kommen wird. 

Die Durchschneidung wurde im physiologischen Institut des Herrn 
Geh. Kries gemeinsam mit Herrn Prof. Mangold vorgenommen, 
und zwar nach der intrakraniellen Methode von Magendie. Wir 
benutzten hierzu das Magendiesche Neurotom, an das wir eine 
Papierfahne als arrct angebracht hatten. Als Eingangspforte wurde 
mit dem Neurotom ein Defekt in der Pars squammosa des Schlüfe- 
beins knapp vor dem Meatus acusticus externus geschaffen, von dem 
das Instrument in horizontaler und transversaler Richtung vorgeschoben 
wurde. Bei Berührung des ersten Astes des Nervus trigeminus schreit 
das Tier heftig auf; man prüft, solange das Neurotom noch intra- 
kranial ist, den Cornealreflex. Diese notwendige Kontrolle verbietet 
die Anwendung der Allgemeinnarkose. 

Der Eingriff erfordert einige Ubung, da schwere Nebenverlet- 
zungen den Tod des Versuchstieres zur Folge hatten. Doch gelang es 
uns, eine Anzahl von Tieren zu gewinnen, die keinerlei sonstige 
Störungen zeigten. 

Da das Kaninchenauge nach der Hornhautanästhesierung mit 
Sicherheit an der Keratitis neuroparalytica erkrankt, wenn man nicht 
entsprechende Gegenmassregeln ergreift, war es notwendig, die Lid- 
spalte an der operierten Seite zu vernähen. Ein Verschluss beider 
Lidspalten ist wegen auftretender Ernährungsschwierigkeiten misslich. 
Doch fällt der naheliegende Einwand, dass durch einseitige Vernähung 
verschiedene Ernährungsbedingungen an beiden Augen gegeben wären, 
auf Grund der Versuche von Juselius!) weg, der nachgewiesen hat, 
dass trotz der gleichmässigen Erwärmung unter dem geschlossenen 
Lid eine schnellere Schliessung des Epitheldefektes an dem vernühten 
Auge nicht stattfindet. i 


Wenn ich — bei Versuchen, die zu andern Zwecken unter- 
nommen wurden — durch 24 Stunden die Lidspalte offen liess, trat 


1) Juselius, loc. cit. S. 371. 


ei 
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eine hochgradige Trockenheit der asensiblen Hornhaut ein, die ich 
nur in einem Falle durch sofortigen Verschluss der Lidspalte beheben 
konnte. Bei zwei andern Fällen konnte auch dieser Eingriff die eitrige 
Einschmelzung der Hornhaut nicht verhindern. 

Bei mehreren Tieren, die die Trepanation schon 19 Tage bei 
vernähter Lidspalte hinter sich hatten, konnte ich auch dann noch 


P L 
Q3 Gi 7). nach 30 Stunden 
| (QU) C) 2). nach 45 Stunden 
(D TN 3). nach 54 Stunden 


Fig. 7. L. Trigeminus vor 4 Tagen durchschnitten. 


durch 24stiindiges Offenlassen der Lider eine Keratitis neuroparalytica 
hervorrufen. 

Sofort, nachdem der charakteristische Schrei ertönt, wird die 
Pupille an der operierten Seite stecknadelkopfgross, um ungefähr 
nach 30 Minuten die Weite der andern Seite zu erreichen, ein 
Zustand, der andauert. Die Pupillenweite und Reaktion ist ein Be- 
weis, dass der Oculomotorius nicht durchschnitten ist, der nach Senf- 
leben!) nur in wenigen Ausnahmefällen verschont wird, während 
in unseren auch zu andern Zwecken unternommenen sehr zahlreichen 
Trigeminusdurchschneidungen die Oculomotoriusschädigungen die Aus- 
nahme blieben. 


1) Senfleben, Über die Ursachen und das Wesen der nach der Durch- 
schneidung des Trigeminus auftretenden Hornhautaffektion. Virchows Arch. 
Bd. LXV. S. 69. 
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Merkwürdig erscheint die noch in den nächsten Tagen zu be- 
obachtende leichte Vorwölbung des Irisniveaus, die noch Gegenstand 
weiterer Untersuchungen sein soll. 

Die Trepanation wurde 2—4 Tage nach der Durchschneidung 
vorgenommen und die Lidspalte gleich nach der Trepanation durch 
2 Suturen verschlossen, die nicht definitiv geknüpft waren und bei 
der Inspektion geöffnet wurden. Der Effekt war ein überraschender: 
Die Epithelisierung am operierten und am Kontrollauge erfolgte ent- 
weder gleich schnell oder ging (in einem Falle) an der operierten 
Seite der am beeinflussten Auge deutlich voraus (Fig. 7). 

Diese Versuche beweisen, dass die Epithelregeneration 
der Hornhaut nicht nutritiv vom Trigeminus abhängt. Im 
Gegenteil, die allgemeine Hyperämie des Auges mit der 
charakteristischen Eiweissvermehrung des Kammerwassers, nicht in 
letzter Linie vielleicht die Herabsetzung des intraokulären 
Druckes können eine Beschleunigung der Regeneration. 
veranlassen Die Resultate scheinen die Beweiskette gegen 
die Annahme trophischer Beziehungen zwischen Trigeminus 
und Cornea beim Kaninchen zu schliessen. Dabei ist eine 
Gleichartigkeit der Ernährung von Hornhautepithel und Parenchym 
vorausgesetzt, 


III. Exstirpation des Ganglion cervicale supremum und Excision 
eines Stückes des Grenzstranges des Halssympathicus und Epithel- 
regeneration der Cornea. 


Die Rolle, die der Nervus sympathicus für die Ernährung des 
Auges spielt, ist bereits vielfach studiert worden, insbesondere ist ein 
Zurückbleiben des Wachstums der Bulbi, vorwiegend der Cornea 
nach Sympathicusdurchschneidung gefunden worden. Doch sind die 
Angaben nicht völlig übereinstimmend, die Abweichungen von der 
Norm nicht erheblich. 

Seit den ersten 200 Jahren zurückliegenden Versuchen von 
Pourfourdu Petit,der beim Hund nach Sympathicusdurchschneidung 
eine deutliche Verkleinerung des Bulbus der betreffenden Seite fand, 
und den späteren von Claude Bernard sind besonders die Experi- 
mente von Angelucci!) u. ?) bekannt geworden. 


1) Angelucci, Sulle alterazioni trophiche dell'occhio che nei mammiferi 
seguono la exstirpazione del ganglio cervicale superiore del simpatico. 

2) Studii sulla influenza fisiolog. del gangl. cervic. super. del simpatico 
sull’occhio. Arch. di Ottalm. I, 1—4. Cit. nach Leber. 
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Angelucci fand bei jungen Hunden nach Ausrottung des ober- 
sten Halsganglions des Nervus sympathicus das Auge der betreffenden 
Seite im Wachstum zurückgeblieben. Die Durchmesser des Bulbus 
waren um 1—1!,mm kleiner, der der Hornhaut um 11. mm als der 
der Gegenseite, die Gewichtsdifferenz betrug !/, des Gesamtbulbus- 
gewichtes, bei normalem Augendruck. Bei einem Kaninchen von 
6 Monaten und bei einer erwachsenen Katze konnten keine grösseren 
Differenzen erzielt werden. Ä 

Diesen positiven Resultaten stehen negative anderer Autoren 
gegenüber. 

Hertel!) fand als Resultat der Gewichtsbestimmung verschiedene 
Zeiten nach der Operation keinen wesentlichen Unterschied zwischen 
den Augen der operierten und nichtoperierten Seite. Die von den 
früheren Autoren berichteten Befunde über das Zuriickbleiben des 
Wachstums erklärt Hertel als nur scheinbar, durch das Zurück- 
sinken des Bulbus in die Orbita bedingt. Auch der Druck des Auges 
ist unmittelbar nach der Extirpation der obersten Halsganglien des 
Nervus sympathicus beim Kaninchen nicht wesentlich beeinflusst. Erst 
ungefähr eine Stunde nach der Operation ist eine deutliche Hypo- 
tonie nachweisbar, die nach längstens 5 Tagen spurlos verschwunden 
ist. Beim erwachsenen Menschen ist bis jetzt nach der oft ausge- 
führten Exstirpation des Ganglion supremum nie eine nennenswerte 
Störung der Ernährung des Auges beschrieben worden. Doch ist 
andererseits anerkannt worden, dass dieser Nerv eine Hauptrolle beim 
Zustandekommen der Ophthalmomalacie spielt. Snellen?) erwähnt im 
Jahre 1857 in einer mir im Original nicht zugänglichen Arbeit eine 
schnellere Heilung von Substanzverlusten der Hornhaut nach Sym- 
pathicusdurchschneidung (cit. nach Leber). 

Mit der liebenswürdigen Hilfe des Herrn Prof. Mangold wurde 
an Kaninchen entweder der Grenzstrang des Nervus Sympathicus 
der linken Seite im Ausmasse von 20—25mm reseziert oder das 
Ganglion cervicale supremum mit einer kurzen Strecke des Grenz- 
stranges exstirpiert. Die sofort nach der Operation auftretende Ges 
fässreaktion (Erweiterung der Ohrgefässe der betreffenden Seite) ver- 
schwand bereits am Nachmittag des ÖOperationstages, während die 


1) Hertel, Uber die Folgen der Exstirpation des Ganglion cervicale supre- 
mum bei jungen Tieren. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLIX, 2. S. 430. 

3) Snellen, Experimentaluntersuchung über den Einfluss der Nerven auf 
den Entzündungsprozess. Arch. f. d. Hollünd. Beitr. zur Natur- u. Heilkunde. 
Bd. I, 3. S. 206. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 2. 16 
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Lidspaltenverengerung und Miose ebenso wie der Enophthalmus noch 
5—6 Wochen nachher nachweisbar waren. 

Aus allen meinen Versuchen geht hervor, dass der Epithelde- 
fekt an der Hornhaut auf der operierten und auf der nichtoperierten 
Seite mit gleicher Geschwindigkeit gedeckt wird, wenigstens ist ein 
bemerkenswerter Unterschied zwischen beiden nicht zu konstatieren. 


(Fig. 8.) 
a) A 7] | nach 30 Stunden 


2) nach 47 Stunden 


3). nach 55 Stunden 





Fig. 8. Links. Vor 3 Tagen ein 25 mm langes Stück des Grenzstranges reseciert. 
Keine Temperaturdifferenz an den Ohren zwischen rechts und links. 
Lidspalte: links 75 mm, rechts 13 min. Pupillen: links 5,6 mm, rechts 11 mm. 


Aus den mitgeteilten Versuchen geht hervor, dass die Durch- 
schneidung des Sympathicus, sowie die Exstirpation des 
Ganglion supremum des Halsstranges für die Regeneration 
des Hornhautepithels belanglos sind, wenigstens kurze Zeit 
nach der Operation. 

Sowohl bei den Trigeminus- wie bei den Sympathicusversuchen 
ist als Einschränkung hinzuzufügen, dass die mitgeteilten Resultate 
für den Dauerzustand Geltung haben, der durch die Ausschaltung 
dieser Nerven geschaffen wird. Gerade für den Sympathicus muss 
betont werden, dass die Störung der Gefässinnervation sich nur durch 
Stunden bemerkbar macht und dann nicht mehr nachweisbar ist, 
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während Verengerung der Pupille und der Lidspalten und der Enoph- 
thalmus Dauerveränderungen sind. 

Die abklingende Gefässinnervationsstörung ist wohl so zu erklären, 
dass sich reflektorisch allmählich der normale Tonus wieder her- 
stellt, wenn wir nicht die unwahrscheinlichere Annahme treffen 
wollen, dass andere Nerven (Trigeminus?) die Sympathicusfunktion 
übernehmen. | 


IV. Durchschneidung der Cornea nach Ranvier. 


Noch viel exakter als durch die Durchschneidung der ungeteilten 
Nerven lassen sich nach Ranvier!) durch einen cirkulären Schnitt 
am Hornhautrand alle in die Hornhaut ziehenden Nerven durch, 
trennen, wenn man auch nur die äussere Hälfte der Corneadicke 
durchschneidet. 

Dadurch werden nach Ranvier alle Ciliarnerven, sowohl die 
aus der Tiefe der Sklera wie die aus der Bindehaut kommenden 
oberflächlichen durchtrennt. 

Wir haben uns leicht von der dadurch entstehenden Areflexie 
überzeugen können. Der Trepanationsversuch zeigte uns, dass so- 
wohl für den Fall der cirkulären Durchschneidung der Cornea 
nach Ranvierals auch für den, dass nur die eine Hälfte der Horn- 
haut nach Ranvier durchschnitten wurde in der Regenera- 
tion des Hornhautepithels kein Unterschied zwischen der 
operierten und der Kontrollseite gefunden werden konnte. 
Aus den gesamten Nervendurchschneidungsversuchen geht 
die Tatsache hervor, dass die Annahme eines Nervenein- 
flusses auf die Hornhautepithelregeneration abzulehnen ist. 


V. Hyperamie. 
a) Entziindung. 

Jedes Wachstum, jede Regeneration ist nach Bier?) mit ört- 
licher Hyperämie verbunden. Und es ist eine alltägliche Erfahrung, 
dass eine Epithelläsion am Auge von einer entzündlichen Rötung 
gefolgt ist. Diese natürliche Reaktion des normalen Auges deutet 
darauf hin, dass ein gewisser Grad entzündlicher Reizung für die 
Deckung des Defektes von Vorteil ist. Die nächsten Versuche be- 

!) Ranvier, Recherch. experiment. sur la signification physiolog. du plexus 
nerv. terminal de la cornée. Compt. rend. LXXXVIII. S. 1057. 

3 Bier, Hyperämie als Heilmittel. 6. Aufi. S. 13. Vogel, Leipzig 1907. 

16* 
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schäftigen sich mit der Frage, ob eine Steigerung dieses entzündlichen 
Reizzustandes eine Beschleunigung der Hornhautepithelregeneration 
zur Folge hat oder eine Hemmung für sie bedeutet. 

Schon aus den Versuchen von Juselius!) geht hervor, dass die 
durch Wärmeapplikation hervorgerufene Hyperämie die Regeneration 
des Corneaepithels deutlich beförderte, während Eiskompressen diese 
hemmten. 

Der Einfluss der chemischen Reizung durch Senföl von der 


A L.. : 
©) C nach 26 Stunden 
(|) (U) nach 46 Stunden 
d'A dch nach 53 Stunden 


Fig. 9. R. Auge Senföl. L. Auge Olivenöl. 


Bindehaut aus kann je nach der Intensitiit der Reizwirkung ver- 
schieden sein. Wenn eine verdünnte Lösung (Fig. 9) (3 Tropfen 
Senföl auf 5ccm Olivenöl, davon 5 Tropfen in den Bindehautsack, 
Kontrollauge ebensoviel reines Olivenöl) einmal appliziert wurde, 
war eine geringe Beschleunigung der Epithelisierung zu konstatieren. 

Verwendete ich dieselbe Verdünnung bei gleicher Kontrolle 
mehrfach (z. B. viermal in 48 Stunden), so war ein Zurück- 
bleiben der Epithelisierung an der gereizten Seite zu bemerken 
(Fig. 10). 

Dabei fiel es mir auf, dass die hyperämisierende Wirkung des 





1) Juselius, loc. cit, S. 387—390. 
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Reizmittels mit jeder neuen Applikation abnahm, eine Tatsache, die 
in Parallele zu der allgemein bekannten klinischen Erfahrung iiber 


P | L 
d) IR nach 32 Stunden 


nach 47 Stunden 


G) ( d | | nach 54 Stunden 


Fig. 10. R. 3 Tropfen Senfól auf 5 cm Olivenöl 4 mal je 5 Tropfen in 47 Stunden 
getropft. L. Immer gleichzeitig mit dem rechten Auge 5 Tropfen Olivenöl. 





die abnehmende Reizwirkung von Dionin und subconjunctivalen 
Na Cl-Lösung übereinstimmt. | 

Bei der Anwendung einer unverdünnten Senföllösung, von der 
ein Tropfen in den Fornix des Unterlides gebracht wurde, kam es 
zu einer starken entzündlichen Reaktion des Auges, und die Deckung 
des Epitheldefektes wurde ungefähr 20 Stunden verhindert (Fig. 11). 
Dabei zeigte sich auch die Bindehaut der unteren Hälfte schwer ver- 
ätzt. In dem dem schwerst geschädigten Anteil entsprechenden Horn- 
hautbezirk erfolgte die Regeneration am spätesten. 

Dass die höchsten Grade der Entzündung mit schwersten Er- 
nährungsstörungen einhergehen, ist ohne weiteres verständlich und 
auch aus dem folgenden Versuch ersichtlich. Es wurde eine Öse einer 
24stündigen Agarkultur von Staphylococcus aureus in 10 cem physio- 
log. Na Cl aufgeschwemmt und gründlich aufgeschüttelt, eine Stunde 
bei 60° abgetötet und davon nach Vorderkammerpunktion 0,2 ccm 
in den Glaskörper eines Kaninchens injiziert. Es entstand eine schwere 
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eitrige Iridocyclitis mit weisslichem, 3mm hohem Hypopyon, ohne 
Protrusion des Bulbus. 

Die Regeneration des Defektes blieb an diesem Auge 
durch 10 Tage vollstiindig aus, wiihrend das Kontrollauge be- 


R L 
p ©) nach 47 Stunden 


© O) nach 55 Stunden 
U) | | | nach 72 Stunden 


Fig. 11. R. Einen Tropfen Senföl in den unteren Fornix eingetropft. L. Nichts. 


reits nach 4S Stunden vollständig epithelisiert war. Für diesen Ver- 
such gilt natürlich die Einschränkung, dass nicht allein der hohe 
Grad der Entzündung an der Hemmung der Epithelisation Schuld 
trug, sondern es kommt hierbei noch eine direkte Giftwirkung der 
Bakterienleiber in Betracht. 

Aus den mitgeteilten Ergebnissen geht hervor, dass ein 
einmaliger, geringgradiger Reiz die Regeneration des Horn- 
hautepithelsanregt, mehrfache Applikation desselben Reizes, 
sowie stärkere Grade die Epithelisierung verzögern, dass 
bei hochgradiger Entzündung des Augapfels überhaupt 
keine Deckung eines Epitheldefektes vor sich geht. 

Die erst erwiihnte Unterstützung der Epithelregeneration durch 
Reize von nicht zu hoher Wirkung und zu langer Dauer ist mit 
ziemlicher Sicherheit auf die Verstärkung des natürlichen Reizzustandes 
zurückzuführen, welcher der Epithelläsion folgt und durch eine ak- 
tive Hyperämie bedingt ist. Auch die früher erwähnte Sympathicus- 
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durchschneidung war von einer aktiven Hyperämie begleitet, doch 
war diese nur von ganz kurzer Dauer. 


b) Stauung nach Bier. 


Die gewöhnlichste Form der therapeutisch angewendeten aktiven 
Hyperämie ist neben der Wärmezufuhr die Stauungshyperämie 
nach Bier. Die ophthalmologische Literatur über die Anwendung 
der Bierschen Stauung ist relativ klein: Hoppe!), der sogenannte 
Kopf- oder Halsstauung anwendete, berichtet über einzelne günstige 


. Wirkungen auf den Resorptionsvorgang im Auge und ist der Meinung, 


dass sich ,eine mehrstündige massvolle Stauung bis in die Hüllen 
des Augapfels, und wenn auch wohl nur in abgeschwächtem Grade, 
bis in das Augeninnere fortpflanzt.“ 

Wessely?) betont, dass nach starker, 24 stündiger Kopfstauung 
wohl ausserordentlich heftige Veränderungen der Lider und der 
Bindehaut beim Kaninchen zu beobachten wären, während weder das 
Kammerwasser, noch der Glaskörper eine nachweisbare Eiweissver- 
mehrung aufweisen. Auch der Fluoresceinaustritt aus Iris und Ciliar- 
körper ist weder zu Beginn, noch in einem späteren Stadium der 
Stauung gegen ein normales Auge vermehrt. Der Augendruck weist 
beim Kaninchen bei diesem Eingriff nur ganz geringe, auf den 
Exophthalmus zurückzuführende Änderungen auf. Bei Anwendung 
einer Saugglocke erzielte Wessely eine Drucksteigerung bis zu 
80mm Hg, solange die Glocke nicht geöffnet wurde, worauf der 
intraokuläre Druck unter den Anfangswert sinkt. Die Eiweissvermeh- 
rung, die auf diese Weise zu erzielen ist, erscheint relativ gering und 
ist nur bei Anwendung der stärksten Grade von Stauung zu erreichen. 

Auf die Veränderung des Kammerwassers, nach Bierscher 
Stauung soll an anderer Stelle noch Näheres besprochen werden. 
Hier sei nur erwähnt, dass refraktometrisch eine nachweisbare Zu- 
nahme des Eiweissgehaltes des Kammerwassers schon bei mässigen 
Graden und geringer Dauer der Stauwirkung wurde. 

Bei mässigen Graden der angewendeten Stauung war ein be- 
merkenswerter Unterschied in der Regeneration des Hornhautepithels 
an der gestauten und unbehandelten Seite nicht nachzuweisen. 


1) Hoppe, Einwirkungen der Stauungshyperämie als sog. Kopfstauung 
(nach Bier) auf das normale Auge und den Verlauf gewisser Augenkrankheiten. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. II. 44. Jahrg. S. 389. 1906. 

*) Wessely, Über die Wirkung der Bierschen Kopfstauung auf das Auge 
im Tierexperiment. Heidelberger Ber. d. ophth. Ges. 1906. S. 143. 
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Ganz anders verhielt sich das Auge nach intensiver Anwendung 
der Saugglocke. 

Hier war eine 10 Minuten dauernde, ohne Manometer bestimmte 
Absaugung von starken subconjunctivalen Hämorrhagien gefolgt, die 
in der Gegend der Insertion der vier Rekti zu grösseren Flecken zu- 
sammenfliessen und durch blutfreie Stellen getrennt sind. 

Die Nickhaut erscheint mächtig ödematös geschwollen, von 
punktförmigen Blutungen durchsetzt. Die Vorderkammer wird sehr 
tief, die Pupille eng, die Iris legt sich in radiäre Falten, auf ihr 
und im Pupillenbereich liegt ein fibrinreiches Exsudat. Der intraocu- 
lare Druck ist sehr stark erniedrigt und erreicht auch nach einer 


R ] L 
(C (b) nach 27 Stunden 
QD D nach 33 Stunden 


(i) (QU nach 46 Stunden 


Fig. 12. Links 10 Minuten sehr kräftig gestaut. 


Woche noch nicht die Höhe des andern Auges. (Schiötz 6 Tage 
nach der Stauung. Rechts: 20 mm Links: 11 mm (Links gestaut.) 
Die Trepanation ergab das überraschende Resultat, dass die 
Regeneration des Hornhautepithels (Fig. 12) an dem gestauten Auge 
der des Kontrollauges ganz bedeutend vorausging. W ührend bei 
einer Anwendung der Stauglocke, die kein Absinken des 
intraokularen Druckes veranlasst, ein Einfluss auf die 
Regeneration des Hornhautepithels nicht zu konstatieren 
ist, finden wir eine Beschleunigung der Deckung des Epi- 


Experim. Untersuchungen über die Regeneration des Hornhautepithels. 947 


theldefektes in dem Falle einer starken intraokularen Druck- 
senkung. 


VI. Intraokularer Druck. 


Dieser Versuchsausfall führt uns zu einer weiteren Gruppe von 
Tierexperimenten, in denen wir die Rolle zu studieren suchten, die 
der Druck des Auges auf die Epithelregeneration ausübt. 

Es ist eine allgemein bekannte Tatsache, dass Tensionserhöhung 
und besonders dauernde, eine schwere Epithelschädigung für das 
Auge bedeuten. Die Auffassung von Birnbacher und Czermak!), 
dass es sich um eine „trophische Störung circumscripter Epithel- 
distrikte zufolge Alteration der Nerven handle,“ können wir auf 
Grund der früher mitgeteilten Versuche nicht teilen, wohl aber dürfte 
die starke Transsudation bei dem von den Autoren an glaukomatösen 
Augen nachgewiesenem Ödem die blasige Abhebung veranlassen 
können. 

Von dem Studium der Epithelregeneration an Augen mit er- 
höhtem Drucke wurde aus technischen Gründen abgesehen. 

Hingegen wurde in einer grösseren Serie von Versuchen die 
Wirkung der dauernden Druckherabsetzung auf die Regeneration 
des Hornhautepithels geprüft. Juselius?) hat bereits die Wirkung 
von wiederholten Punktionen der Vorderkammer in der Richtung 
geprüft und keinen Einfluss gefunden, was ich auf Grund meiner 
Versuche bestätigen kann. Schon bei dem Bericht über andere Ex- 
perimente war ich gezwungen, zu erwähnen, dass die mit ihnen not- 
wendigerweise verknüpfte Druckherabsetzung ausserordentlich beschleu- 
nigend auf die Epithelregeneration wirkt. 

Wenn nach der Trepanation der Cornea vorsichtig unter Ver- 
meidung der Wirbelvenen hinter dem Aquator mit dem Hippelschen 
Trepan oder mit dem Skalpel ein Stückchen der Sklera excidiert wurde, 
so sank der intraokuläre Druck (Schiötz z. B. 3 Tage nach der 
Operation: Rechts 23mm, Links 4 Hy) auf dem operierten Auge 
erheblich. 

Die Vorderkammer wurde sehr tief, die Iris legte sich in radiäre 
Falten?) und die Pupille wurde sehr eng. Die Wunde die durch vor- 
hergelegte Nähte geschlossen war, heilte glatt, das Auge blieb 


1) Birnbacher u. Czermak, Beiträge zur pathologischen Anatomie und 
Pathogenese des Glaukoms. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XAXIT, 2. 8. 1. 

1) Juselius, loc. cit. 

3) Löwenstein, Über Veründerungen der Irisform bei Glaskórperansaugung. 
Arch. f. vergleich. Ophth. Bd. III, 2. S. 211. 
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während der Deckung des Epitheldefektes reizlos. Das hypotonische 
Auge war in der Deckung des Epitheldefektes um mehr als 
15 Stunden voraus. 


R L 
C) Ou nach 27 Stunden 


3 MD nach 33 Stunden 
(53) Oh nach 47 Stunden 


Fig. 13. L. PD hinter dem Aquator. Schiötz nach 68 Stunden. 
R. = 23mm Hg. L. = 4mm Hg. 


Vollständig analoge Verhältnisse erzielte ich, wenn ich in der 
Ciliarkörpergegend einschnitt und dort Uveagewebe subconjunctival 
zum Vorfall brachte. Auch hier betrug der Vorsprung, den das hypo- 
tonische Auge vor dem nicht beeinflussten hatte, mehr als 12 Stunden. 

Wie schon früher erwähnt, ist die Beschleunigung der Epitheli- 
sierung in den Fällen von teilweiser Durchschneidung der Ciliargefásse 
ebenso auf die druckherabsetzende Wirkung zu setzen, wie die bei der 
Anwendung stärkerer Stauung. Der Unterschied der gesamten Dauer 
der Epithelisierung in dem normalgespannten und am hypotonischen 
Auge betrug 10—20 Stunden. Eine dauernde Druckherabsetzung und 
damit um 20 Stunden frühere Beendigung der Deckung des Defektes 
erzielte ich auch, wenn nach der Trepanation im Bereiche des Tre- 
panationsrandes perforiert und die Iris nach Eserinisierung in die 
Wunde gelegt wurde. Dass auch hier die Beschleunigung. der Epi- 
thelisierung nur auf die Druckherabsetzung zu begreifen ist, geht aus 
einem Kontrollfalle mit einseitiger breiter vorderer Synechie hervor, 
bei dem kein wesentlicher Unterschied in der Geschwindigkeit der 
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Epithelisierung an beiden Augen nachgewiesen werden konnte. Der 
Druck war an beiden Augen ungefähr gleich, Schiótz: R. 21 mm, 
L. 23 mm. 

Aus den mitgeteilten Versuchen geht hervor, dass jede 
dauernde Druckherabsetzung im Auge zur schnelleren Re- 
generation des Hornhautepithels führt. 

Um eine Deutung unserer Ergebnisse zu versuchen, müssen wir 
wohl etwas weiter ausholen. 

Die Deckung von Epitheldefekten geschieht nach der Meinung 
mancher Autoren dadurch, dass das Epithel des Defektrandes durch 
mechanischen Druck in den Substanzverlust hinein verschoben wird, 
wührend andere an eine aktive Epithelbewegung denken. 

Schon Peters!) hat für das Hornhautendothel des Frosches gezeigt, 
dass es sich bei seiner Regeneration um eine aktive Bewegung handelt; 
später ist Salzer (loc. cit.) dafür eingetreten, dass die Zellen des 
Hornhautepithels z. T. geschoben werden, z. T. selbständig wandern. 
In einer sehr ausführlichen Arbeit beweist nun Oppel?) auf Grund 
seiner Versuche im Explantat (ausserhalb des Organismus im Blut- 
plasma) an Gewebstücken verschiedener Organe von Hunden, Katzen 
und Kaninchen, dass es sich wirklich um eine echte aktive Epithel- 
bewegung handelt, die man im Mikroskope beobachten kann, und 
die nicht nur am Corneaepithel, sondern auch an verschiedenen andern, 
mit Epithel überkleideten Organen (äussere Haut, Mundhöhle, Trachea, 
Darmkanal usw.) zu ersehen ist. Diese aktive Epithelbewegung wird 
durch äussere Reize ausgelöst, genau wie bei der Bewegung der Amöbe, 
bei welcher nach den bekannten Untersuchungen von Rhumbler‘) 
ausnahmslos die Wirkung der für Flüssigkeiten geltenden Spannungs- 
gesetze massgebend ist. 

Während im Normalzustande die seitlich aneinanderstossenden 
Epithelzellen sich im Gleichgewicht befinden, wird der Druck, den 
die einzelnen Epithelzellen aufeinander ausühen, an dem Defektrande 
einseitig bleiben. Dieser einseitige Druck ist nun direkt als Reiz an- 
zusprechen, auf den die Epithelzelle mit Bewegung antwortet. Es 


1) Peters, Uber die Regeneration des Endothels der Cornea. Arch. f. 
mikrosk. Anat. Bd. XXXIII. 1859. 

3) Oppel, Kausalmorphologische Zellstudien. Die aktive Epithelbewegung 
ein Faktor beim Gestaltungs- und Erhaltungsgeschehen. Arch. f. Entwicklungs- 
mechanik der Organismen. Bd. XXXV, 3. S. 311. 

3) Rhumbler, Physikalische Analyse von Lebenserscheinungen der Zelle, 
Arch. f. Entwicklungsmechanik d. Organismen. Bd. VII. S. 103. 
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handelt sich hier nach Oppel um die Aktivierung eines auf inneren 
Faktoren beruhenden Vermögens der Zelle, sich zu bewegen. Die 
Bewegung wird ausgelöst durch den „Richtungsreiz“ — um einen 
in der Entwicklungsmechanik oft verwendeten Ausdruck von Herbst 
zu gebrauchen —, den die Wunde auf die angrenzenden Epithelien 
ausübt. 

Man kann sich nun vorstellen, dass dieser Richtungsreiz ein che- 
mischer ist, eine positive Chemotaxis, veranlasst durch das Wund- 
sekret, das jeden Substanzverlust bedeckt. 

Ausrein mechanischen Gründen müssen die Durchtrittsbedingungen 
durch das Parenchym für dieses Wundsekret bei herabgesetzter Tension 
erheblich günstiger sein als bei hoher, bei der die Hornhautlamellen 
eng aneinander gepresst sind. 

Anderseits können wir mit Sicherheit annehmen, dass auch die 
qualitative Zusammensetzung dieser „Lymphe“ bei niedrigerem Drucke 
eine Veränderung erfahren wird. Ich konnte bei — auf verschiedene 
Art — hervorgerufener Druckabnahme zeigen, dass der Brechungsindex 
des Kammerwassers erheblich zunimmt. 

An dieser Konzentrationszunahme der Augenflüssigkeiten wird 
sich wohl auch die Ernährungsflüssigkeit der Hornhaut beteiligen, 
und wir werden bei herabgesetztem Druck nicht nur eine Vermehrung, 
sondern auch eine höhere Konzentration des Wundsekretes erwarten 
dürfen. Von diesem wiederum wird ein stärkerer „Richtungsreiz“ auf 
das Epithel ausgeübt werden, der in einer Beschleunigung seiner ak- 
tiven Bewegung zum Ausdruck kommt. 

Interessant erscheint ferner der Vergleich der Geschwindigkeit 
der Epithelbewegung am lebenden Kaninchenauge mit der im Ex- 
plantate. Wenn wir den Durchschnitt von 60 Stunden als Zeit an- 
nehmen, die ein kreisförmiger zentraler Hornhautepitheldefekt von 
4 mm Durchmesser zur vollständigen Deckung braucht, und die Epithel- 
zelle vom Defektrand bis zum Hornhautscheitel einen 2mm langen 
Weg zurückzulegen hat, so entspricht dies einer Geschwindigkeit von 
0,0092 u pro Sekunde. Die grössere Regenerationsgeschwindigkeit von 
50 Stunden Dauer bis zur Epithelisierung bei Druckherabsetzung würde 
0,0111 pro Sekunde bedeuten. 

Dem gegenüber fand Oppel!) die Geschwindigkeit der Epithel- 
bewegung im Explantat: 0,13888 « pro Sekunde, also ungefähr einen 
etwa 12fachen Wert. 


1) Oppel, loc. cit. S. 428. 
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Aus den Versuchsresultaten scheint mir folgendes hervorhebens- 
wert zu sein: 


1. Die Regenerationsgeschwindigkeit des Hornhautepithels ist im 
Hornhautscheitel eine langsamere als in der Peripherie. 

2. Weder die Bindehautgefiisse, noch die in den Muskeln ver- 
laufenden Aste haben einen Einfluss auf die Regeneration des Horn- 
hautepithels. | 

3. Durch umschriebene Kauterisation am Skleralrande kann die 
Regeneration des Hornhautepithels in dem Bereiche der Schädigung 
verzögert werden. 

4. Die hochgradige Ernährungsstörung, die der Durchschneidung 
aller Ciliargefässe folgt, verhindert die Deckung eines Epitheldefektes 
so lange, bis Ersatzgefässe aus der Bindehaut in Form eines Epau- 
lettenpannus die Hornhauternährung übernehmen. 

5. Teilweise Durchtrennung der Ciliargefässe setzt eine vorüber- 
gehende Ernährungsstörung der Hornhaut in dem betreffenden Bezirke 
voraus. Doch bleibt lange nach deren Ablauf die Epithelregeneration 
in diesem Bereich gestört. 

6. Durchschneidung des Nervus trigeminus oder Ausschaltung 
des Halssympathicus haben keinen wesentlichen Einfluss auf Horn- 
hautepithelregeneration. 

7. Geringe entzündliche Reize beschleunigen die Epithelregene- 
ration, stärkere und öfters applizierte verlangsamen sie, hochgradige 
Entzündungen heben sie auf. 

8. Dauernde Druckherabsetzung im Bulbus erhöht die Regene- 
rationsgeschwindigkeit des Hornhautepithels erheblich. 

9. Die Geschwindigkeit der Epithelbewegung an der Hornhaut 
des lebenden Kaninchens ist im Durchschnitt eine 12mal geringere 
als die am Explantat gefundene. 


Herrn Geheimrat Axenfeld danke ich aufs herzlichste für das 
Interesse und die Anregungen im Verlaufe der Untersuchung, Herrn 
Geheimrat von Kries und Herrn Prof. Mangold für die liebens- 
würdige Unterstützung, die ich in ihrem Institute gefunden habe. 


Ein Rezidiv des Orbicularismyoms. 


Von 


Dr. Otto Schnaudigel, 


Direktor der städtischen Augenklinik in Frankfurt a. M. 


In der Festschrift zu Th. Lebers 70. Geburtstag!) habe ich als 
Unikum ein Rhabdomyom beschrieben, das ich einer 38jährigen Frau 
im Juli 1908 aus dem unteren Lid entfernt hatte. Einen ähnlichen 
Fall fand ich nur in der Veterinärmedizin, wo Coyne und Cavalié 
einen ebenfalls eingekapselten Muskeltumor vom vorderen Rand des 
M. supraspinatus und brachiocephalicus beim Pferd beschreiben. Alles 
nähere wolle man in meiner Arbeit am angeführten Ort nachsehen. 

Dieser Tumor ist rezidiviert und beweist auch dadurch seinen 
Charakter als echte Neubildung. 


Am 27. I. 1910, also 1!|, Jahr nach der Entfernung der primären, 
im gehärteten Zustand 5—5'!,—7!/, mm messenden Geschwulst, stellte sich 
mir die Patientin mit einem Tumor vor, der unterhalb der alten, kaum 
sichtbaren Narbe lag, etwas tiefer nach unten und nicht genau, wie der 
erste in der Mittelvertikalen der Lidspalte, sondern etwas nasal davon; man 
konnte aber die Nasopalpebralfalte zu Schnittführung bequem benutzen. 

Der Tumor war diesmal viel grösser; er mass gehärtet 20:17:7 mm, 
kuchenartig dem Orbitalrand aufsitzend, gegen ihn und gegen die Haut ver- 
schieblich. Bei der Ausschälung fanden sich nur hinten stärkere Adhärenzen, 
und hier war es geboten, ihn möglichst im normalen Gewebe abzutrennen. 
Dabei fand sich ein 2cm langer, dünner Strang, dem ich etwas längs des 
unteren Orbicularisrandes nach aussen nachging, wo ich ihn abschnitt. Die 
Blutung wurde sorgfältig gestillt — bei der Ausschiilung des ersten Tumors 
entstand ein starkes Hämatom —, und die Heilung war in einigen Tagen 
erfolgt. Jetzt, nach drei Jahren, ist ausser der feinen Narbe nichts zu sehen, 
die Exstirpation war eine vollkommene. 

Die Gesehwulst wurde in ihrer grössten Ausdehnung geschnitten und 
hat im Schnitt etwa die Form eines sphärischen Dreiecks. .Ein reichliches 
Drittel der Geschwulst — ein Eck des Dreiecks — nimmt ein Bluterguss 
ein, das zweite Drittel im zweiten Eck ist der Hauptsache nach Fettgewebe, 
und das letzte Drittel, etwa soviel wie die ganze primäre Geschwulst, be- 


1) v.Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV. S. 372. 1910. 
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steht aus gewuchertem Muskelgewebe, das in allem dem Muskelgewebe des 
ersten Tumors entspricht. 

Abgesehen von dem Hämatom, das neben alten ganz frische Blut- 
elemente enthält, ist die Geschwulst sehr gefäss- und nervenreich; der er- 
wähnte schwanzartige Fortsatz besteht aus zu- und abfiihrenden Gefiissen 
und einem dicken, markhaltigen Nerven. Aber auch sonst treten Gefässe 
und Nerven in den Körper der Geschwulst ein. Da wo der Tumor hinten 
und unten fester aufsass, geht der Operationsschnitt durch Bindehautgewebe; 
im übrigen ist der Tumor eingekapselt, und seine Kapsel entspricht genau 
dem Charakter der erstbeschriebenen Geschwulst, nur dass sie durchweg 
feiner ist. Auch das Verhalten der Muskelfasern gegen die Kapsel, sei es, 
dass sie, parallel zu ihr liegend, sie mitbilden helfen, indem sie amyloid 
entarten, sei es, dass sie mit konkaven Endmenisken der Kapsel aufsitzen, 
ist genau dasselbe wie im beschriebenen Fall. Muskelbündel ziehen auch 
frei durch den Fetteil des ‘Tumors. Selten sind die ganz feinen, jungen 
Fasern, an manchen Stellen ist der Zellreichtum der Muskelfasern ein sehr 
grosser; sonst stimmt alles mit dem primären Tumor überein, die Ver- 
schiedenheit des Kalibers der Fasern, die Verschiedenartigkeit des Vorlaufs, 
der Anordnung, die Windungen, Knickungen, Einschnürungen, Verflechtungen, 
der Strukturzeichnung und Entartung u.a.m. 

Das Bindegewebe ist nur um den Teil der Geschwulst reichlicher, den 
das Hämatom einnimmt, das auch durch stärkere und feinere Bindegewebs- 
septen in einzelne Kammern zerlegt ist. Auch das Fett ist durch zartes 
Bindegewebe gekammert. 

Die Gefásse sind oft sehr starkwandig, kleinere ab und zu obliteriert. 
In der Umgebung der Gefüsse wie der Nerven trifft man da und dort eine 
stärkere Leukocytenansammlung. 


Es wäre, wenn man eine Erklärung für das Rezidiv geben will, 
zweierlei möglich: einmal, dass wucherungsfähiges Muskelmaterial bei 
der ersten Exstirpation zurückgeblieben ist. Das ist sehr leicht mög- 
lich, denn ein Blick auf die Tafel XV meiner Arbeit zeigt, dass 
Muskelgewebe da, wo der kleine Tumor abgetragen ist und der Kapsel 
entbehrt, frei in die Geschwulst hineinzieht. Eine zweite Möglichkeit 
wäre vielleicht dadurch gegeben, dass das postoperative Hiimatom 
der ersten Ausschälung einen Feiz auf das umgebende Muskelgewebe 
ausgeübt und es zur Wucheru’ , veranlasst hätte. Aber meines Wissens 
ist bei den zahlreichen kleinen Hämatomen nach Eingriffen in das 
Lidgewebe, wie man sie jetzt infolge der Lokalanästliesie öfters sieht, 
niemals ein solcher Prozess beschrieben worden, so dass die erste 
Erklärung wohl die richtigere sein dürfte. Die nicht entfernten pro- 
liferationsfähigen Muskelelemente haben ein Rezidiv gebildet und sind 
mitsamt dem Hämatom und frischen Blutungen und mitsamt dem 
benachbarten Fett eingekapselt worden. 

Was die keulen- und meniskusartigen Endbildungen der Muskel- 
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fasern anlangt, die aus ihrem physiologischen Verband gedrängt, 
weiter wachsen, oder die, wie in unserem Fall, von vornherein patho- 
logisch sind, so möchte ich bemerken, dass man sie sehr häufig in 
der Nachbarschaft von fleissig sondierten Tränensäcken und -kanälen 
findet, wenn man darauf achtet. Ist ein entzündeter Tränenabfuhr- 
apparat ohne Erfolg lange mit der Sonde behandelt worden, ist gar 
einmal eine stärkere Läsion durch eine fausse route erfolgt, so sieht 
man allemal in der Nachbarschaft der exstirpierten Säcke, wenn 
etwas Muskelmaterial mitgenommen worden ist, diese Endkolben der 
auseinander gesprengten Muskulatur. Ich habe sie auch beobachtet 
bei Chalazien, die man unvollkommen operiert hatte, und deren ent- 
zündetes Narbenkonvolut ausgiebig exstirpiert werden musste. Es 
handelt sich dabei selbstverständlich immer nur um Prozesse, die 
durch ein Trauma am normalen Muskel ausgelöst worden waren, und 
nicht um solche an gewucherten Fasern. 


(Aus der Universitits-Augenklinik des Hofrates E. Fuchs in Wien.] 


Über das Wesen der sogenannten Hippelschen 
Netzhauterkrankung. 


Von 
Prof. Dr. J. Meller. 


Die Zahl der in der Literatur veröffentlichten Fälle von sog. 
Hippelscher Erkrankung der Netzhaut ist noch eine so kleine, und 
unsere Kenntnisse über die Genese und das Wesen der Erkrankung 
trotz der schon vorliegenden anatomischen Untersuchungen in vieler 
Beziehung noch nicht genügend klar gestellt, dass es wohl der Mühe 
wert ist, solche Fälle, besonders in ihrem Beginne einem eingehen- 
deren Studium zu unterziehen. 

Die Krankengeschichte meines Falles ist folgende: 


Rudolf Gruber, 20 Jahre alt. 


Anamnese: Vor 7 Jahren merkte Patient zum erstenmal eine Ab- 
nahme des Sehvermögens des linken Auges. Von diesem Zeitpunkte an soll 
es dann in ungefähr einem Jahre ganz blind geworden sein. Wann aber 
die Erkrankung anfing, ist ihm gänzlich unbekannt. Er hatte nie Schmerzen 
in dem Auge. Vor 6 Jahren, zu einer Zeit, wo er mit dem Auge schon 
nichts mehr sah, war er einmal in ambulatorischer Untersuchung in unserer 
Klinik, worüber ich allerdings nur selır rudimentäre Aufzeichnungen auf- 
finden konnte. Das rechte Auge hatte damals ĉl Schvermögen und las 
Jäger Nr. 1. Über den Fundus dieses Auges ist nichts angegeben; er dürfte 
also normal gewesen sein. Das linke Auge konnte nur Handbewegungen 
wahrnehmen. Als Fundusdiagnose ist nur das Wort Retinochorioiditis ver- 
zeichnet. Das rechte Auge ist nach der Meinung des Patienten erst seit 
2 Monaten krank. Wenigstens nahm seit jener Zeit die Selischiirfe mehr 
und mehr ab. Sonst ist er angeblich gesund. In seiner Familie kamen keine 
tuberkulösen Erkrankungen vor. Er hatte nie Lues. 

Status praesens. Allgemeine Untersuchung: Etwas suspekte rechte 
Lungenspitze, sonst intern normal. Blutbefund in jeder Beziehung normal, 
ebenso der Blutdruck. Quantitative Urinanalyse ergibt normale Verhältnisse. 
Wassermann negativ. Probeinjektion von 0,5 mg Alttuberkulin ruft keine 
Temperatursteigerung hervor. Erst eine zweite Injektion von 1 mg brachte 
eine Steigerung auf 38? hervor. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 2. 17 
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Augenbefund: L. A. Hornhaut normal, vordere Kammer sehr tief. Iris 
hat verwaschene Struktur und Farbe, ist trichterförmig nach hinten gezogen. 
Pupille enger als normal mit mehreren hinteren Synechien. Pigmentreste 
auf der vorderen Linsenkapsel. Linse geschrumpft und verkalkt. Tension 
annähernd normal. Amaurose. 

R. A.: Ausserlich normal. Sehvermégen °,5. Gl. b. n. 

Gesichtsfeld: Aussengrenzen fiir Weiss normal, auch ftir Rot nicht ein- 
geschränkt. Blinder Fleck von 13—20°. Zentrales Skotom für Rot und 
Grün von ungefähr 2—3° Ausdehnung (aufgenommen nach Bjerrum). 

Fundusbefund des rechten Auges: Medien rein. Papille lebhaft rot. 
Aussengrenzen .deutlich. Andeutung einer Skleralsichel nach aussen. Kleiner 
Gefässtrichter in der Mitte. Um die Papille herum zeigt die Netzhaut einen 
dunkelgraurötlichen Farbenton. Papille und Umgebung sind emmetropisch. 

Die nach oben ziehenden Arterien und Venen haben normales Kaliber 
und normale Gefässwände. Dagegen sind Arteria und Vena temporalis in- 
ferior schon auf der Papille gut auf das Doppelte der oberen Gefässe ver- 
breitert. Die Vene hat eine dunkelrote Farbe und einen deutlichen Reflex- 
streifen. 

Die Arterie zeigt schon auf der Papille eine Reihe knotiger Erweite- 
rungen, so dass ein rosenkranzartiges Aussehen zustande kommt. In ihrem 
Verlaufe nach aussen unten überkreuzen sich die beiden Gefässe mehrmals 
und sind dabei mässig geschlängelt. Weiter unten in der Peripherie ver- 
schlingen sich die Zweige dieser Gefässe wiederholt und bilden, namentlich 
die Venen, unter sehr starken Schlängelungen einen Gefässkranz in einer 
intensiv graugetrübten Netzhautpartie um einen ungefähr 2P.D. grossen 
roten, scharfumrandeten Fleck, der auf den ersten Blick wie ein Loch in 
der Netzhaut aussieht. In diesem Flecke sind die Gefässe nur andeutungs- 
weise erkennbar, während sie sich auf der umgebenden Netzhaut infolge 
der intensiv grauen Trübung derselben durch ihre dunkle Farbe und ihre 
lebhaften Reflexstreifen deutlich abheben. Die den roten Fleck umgebende 
Netzhaut ist in einer Breite von ungefähr 2P.D. sichtlich verdickt. Die 
Verdickung, sowie die graue Farbe verlieren sich höchst unscharf in den 
umgebenden Fundus. Die Refraktion der verdickten Stelle kann auf 3,5 D 
gemessen werden. Der rote Fleck ist ebenso erhaben. 

In die beschriebene äussere untere Vene mündet in einem Abstande 
von ungeführ 2!|, P. D. von der Papille ein Zweig ein, der von innen unten 
kommt. Er ist zunächst ganz normal und unterscheidet sich durch seinen 
geringen Durchmesser beträchtlich von der breiten Vene. Etwas weiter unten 
zweigt dann der zugehörige Arterienast von der Arteria temporalis inferior 
ab, welcher auch die Richtung nach innen unten einschlägt. Auch dieses 
Stiimmehen ist zunächst normal, aber in einer Entfernung von mehreren 
P. D. treten an beiden knotige Anschwellungen auf, worauf bald die beiden 
Gefässe sich im ganzen verdicken, so dass sie nun in der Peripherie min- 
destens die doppelte Breite haben als bei ihrem Abgange vom Hauptast. 
Dabei wird die Arterie viel dunkler, bekommt melır das oplıthalmoskopische 
Aussehen einer Vene, hat einen schmalen Reflexstreifen und beginnt nun, 
einen geschlängelten Verlauf anzunehmen. So findet sich auch innen unten 
in der Peripherie ein System von in groben Windungen verlaufenden 
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breiten Gefässen, deren Kaliber grosse Schwankungen zeigt, und in welchem 
sich die Arterien von den Venen nur durch einen leichten Unterschied im 
Rot voneinander trennen lassen. So gelangen diese beiden Gefässe, und 
zwar auch hier wieder durch eine in der Peripherie auftretende graue 
Trübung und Verdickung der Netzhaut zu einem roten Fleck, in welchem 
sie verschwinden. 

Der Fleck ist so gross wie eine Papille. An seinem inneren Rande 
tritt eine ziemlich starke Vene heraus, welche sich in kaum 1P.D. Ab- 
stand nach innen neuerlich in einen 1P.D. grossen runden, rotgefärbten 
Herd unter Schlängelungen einsenkt. Aus der inneren Peripherie dieses 
" Fleckes taucht ein etwas heller gefärbtes Gefäss hervor, das unter Schlänge- 
lungen sich nach oben verfolgen lässt. Es ist die Arteria nasalis inferior. 
In der Umgebung der Papille ist sie aber ebenso wie die zugehörige Vene 
vollständig normal. Bei Druck auf das Auge ist in den roten Flecken keine 
Veränderung der Farbe zu bemerken. 

Ganz aussen in der Peripherie sind weissgelbe Entfärbungsherde auf 
schiefergrauem Grunde zu sehen, wie sie als Ausgang chorioiditischer Pro- 
zesse zurückbleiben. 

Ein weiteres ophthalmoskopisch eigentümliches Symptom wird durch 
die Netzhautexsudate hervorgerufen. Das grösste davon liegt zwischen der 
Papille und der Maculagegend, ist von intensiv weisser Farbe und besteht 
aus einem ungefähr 1!,P.D. grossen zentralen, glänzend weissen Kern, 
der knapp nach innen von der Fovea liegt, von welchem besonders gegen 
die Papille und nach unten zu Reihen von glänzend weissen Stippchen 
ausstrahlen, die ganz so wie bei Retinitis albuminurica aussehen. Um die 
Fovea bildet dieses Exsudat innen einen Bogen, der gegen die Fovea 
zu geöffnet ist. Aussen ist die Fovea nicht davon umrandet. In der Fovea 
selbst liegen nur vereinzelte intensiv weisse Fleckchen. Ein merkwürdiges 
Aussehen bekommt dieses — nennen wir es zunächst retinitische — 
Exsudat dadurch, dass es von zahlreichen kleinen schwarzen Linien durch- 
zogen ist, welche sich teilweise in radiärer Richtung anordnen und Grenz- 
linien zwischen den einzelnen Reihen von Stippchen bilden. In der Mitte, 
wo man ungefähr eine Refraktion von 1!|,2 Hypermetropie misst, liegen 
unregelmässig verzweigte schwarze Fleckchen. 

Die feinen an die Macula herantretenden Gefässchen verlaufen vor den 
weissen Fleckchen und zeigen eine Refraktion von ungefähr !1/, D Hyper- 
metropie, sind also über dem Niveau der Papille. Einzelne Cholestearin- 
kristalle heben sich durch ihren lebhaften Glanz ab. Die Gegend der Fovea 
selbst hat einen auffallend dunkelgrauen Farbenton, vielleicht nur durch den 
Kontrast mit dem hellen Glänzendweiss der Umgebung. In der Nachbar- 
schaft sind in die Netzhaut noch zahlreiche kleine weisse Stippchen und 
Fleckchen eingestreut, von verschiedener Form, rund, zackig und streifig. 
In weiterer Entfernung von der Macula fehlen diese Herde. 

Seit 2 Monaten, seit der Patient unter Beobachtung steht, ist keine 
Ánderung des Zustandes eingetreten. Es wurde übrigens mit Rücksicht auf 
die positive Tuberkulinreaktion eine Bacillenemulsionsbehandlung eingeleitet, 
ohne dass wir jedoch der Ansicht sind, dass der Prozess irgendetwas mit 
Tuberkulose zu tun habe. 

17* 
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Dass der beschriebene Fall geradezu ein typisches Beispiel der 
von Hippel zuerst als ein besonderes Krankheitsbild aufgestellten sel- 
tenen Netzhautaffektion ist, braucht nicht weiter begriindet zu werden. 
Die starke Erweiterung und Schlängelung eines Gefässpaares, die 
graue Trübung und Verdickung der Netzhaut in der Peripherie, die 
grossen runden roten Flecke, in die sich die Gefässe einsenken, geben 
ein sehr charakteristisches ophthalmoskopisches Bild, das jeder sofort 
erkennt, der einmal davon gehört. 

Ich will hier gleich auf mehrere Details genauer eingehen, welche, 
wie ich glaube, für das Verständnis dieser Erkrankung von Wichtig- 
keit sind. Die mächtig verdickten Gefässe (Art. und Vena temp. inf.) 
gehören zu einem Fundusgebiet, das in der Peripherie des Auges 
durch eine starke Verdickung des Netzhautgewebes eine schwere Er- 
krankung dieser Membran erkennen lässt. Die Netzhaut ist daselbst 
über Imm dick, während sie im normalen Zustande in dieser weit 
peripher gelegenen Zone normal kaum 0,2 mm dick sein sollte. Die 
Verdickung beträgt also ungefähr das 5fache der Normalen. Mit einer 
Abhebung kann der Zustand derzeit ophthalmoskopisch nicht ver- 
wechselt werden. Auffallend ist dabei die normale Beschaffenheit des 
Gesichtsfeldes, welches keine Einschränkung entsprechend der ver- 
dickten Netzhautpartie zeigt. 

Durch die Verdickung wird die Netzhaut undurchsichtig und 
bekommt einen graugrünlichen Farbenton. Die Grenzen dieses Ge- 
bietes sind ausserordentlich undeutlich. Die Verdickung und mit ihr 
die graue Farbe verlieren sich nach aussen ohne jede scharfen Grenzen 
in die umgebende Netzhaut, während sie sich nach innen zu weiter 
fortsetzen und jenes periphere Gebiet des Augenhintergrundes einnehmen, 
in welchem die beiden andern beschriebenen roten Flecke liegen. 

Es muss auch darauf hingewiesen werden, dass eine wenn auch 
bedeutend geringere Verdickung in der Umgebung der Macula sich 
nachweisen lässt. Zwar kommt ein Teil derselben durch Einlagerung 
einer weissen Masse in die Netzhautsubstanz zustande, aber auch 
die kleinen Gefüsse in der Umgebung der Macula selbst haben eine 
etwas hypermetropische Refraktion. In den übrigen Bezirken ist die 
Netzhaut vollständig normal, wenigstens für den Augenspiegel. 

Wir werden dieses Symptom der Verdickung der Netzhaut einer 
eingehenden Betrachtung zu würdigen haben, ohne uns durch die 
Getássveránderungen zu sehr beeinflussen zu lassen, die aber zunächst 
auch noch genauer beschrieben werden sollen. 

Ich möchte da auf folgenden Befund besonders aufmerksam 
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machen. Von den schwer erkrankten äusseren unteren Hauptgefässen 
zweigen zwei Stämmchen, welche zunächst ganz normal sind, in der 
Richtung nach innen unten gegen die Peripherie ab. Erst weiter 
unten, nicht weit von dem Gebiete entfernt, wo sie in die verdickte 
graue Netzhaut eintreten, zeigen sich auch an ihnen erst die schweren 
Wandveründerungen. Man muss daraus wohl den Schluss ziehen, 
1. dass die Erkrankungen der Gefässe mit der Netzhautverdickung 
in irgend einem Zusammenhange stehen, und 2. dass die Netzhaut- 
erkrankung von der Peripherie, wo sie ihren Hauptsitz hat, gegen 
die Papille zu weiter fortschreitet. Auch die peripheren Ausläufer der 
Art. nas. inf. zeigen schon den Beginn der Erkrankung, während die 
der Papille näher gelegenen Abschnitte dieses Gefässes noch durch- 
aus normal sind, und zwar gilt dies für Arterie sowohl als Vene. 

Dass also nicht etwa eine Behinderung des Blutstromes durch 
einen Gefässknoten, wie Hippel als Möglichkeit einer Erklärung 
anführt, für die Erweiterung verantwortlich gemacht werden kann, 
erscheint damit sicher. Denn dann müsste die Verbreiterung auf den 
ganzen Arterienstamm und seine Äste verteilt sein. Es kann natür- 
lich auch keine Stauung in den Hauptvenenstiimmen geben, welche 
sich nicht direkt auf die einmiindenden Aste fortpflanzen wiirde und 
sich erst in einiger Entfernung davon geltend machen könnte. Übrigens 
handelt es sich nicht nur um eine allgemeine Erweiterung des Ge- 
fásses, sondern besonders uim knotige Schwankungen der Gefässdicke, 
Abwechslungen von Schmal- und Breitwerden des gesamten Gefäss- 
rohres, Erscheinungen, welche für schwere Wanderkrankungen sprechen. 

Es lehrt uns also das genaue ophthalmoskopische Studium den 
innigen Zusammenhang zwischen Netzhautverdickung und Gefiss- 
erkrankung. 
. Wir kónnen nun einen Schritt weiter in der Erklärung des 
Krankheitsbildes machen, wenn wir uns die Frage vorlegen, welche 
pathologischen Prozesse zu einer Verdickung der Netzhaut führen. 
Es sind zwei Hauptgruppen von Erkrankungen, welche in Betracht 
kommen, Entzündung und Tumorbildung. Schon durch den Umstand 
des Mangels jeglicher Atiologie für eine Entzündung der Netzhaut 
in fast allen bisher bekannt gewordenen Fällen, ebenso wie durch 
das ganz verschiedene ophthalmoskopische Aussehen von Entzündungs- 
prozessen in der Netzhaut überhaupt, werden wir auf das Gebiet der 
Tumorbildung im weitesten Sinne des Wortes gewiesen. 

Ich muss hier einige Worte über die bekannteste Geschwulst- 
bildung in der Netzhaut, das Glivom, einschalten. 
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Das rasch wachsende Gliom der Netzhaut kommt uns gewóhn- 
lich erst in relativ spätem Stadium zur Beobachtung. Ist es doch 
meistens erst die Umgebung des Kindes, welche durch den gelblichen 
Schein aus dem Auge auf die Erkrankung aufmerksam gemacht wird, 
zu einer Zeit, wo schon ein grosser Teil, meistens aber schon das 
ganze Augeninnere von dem Tumor ausgefüllt ist. Wer aber Gelegen- 
heit hat, sehr frühzeitig den Beginn der Gliomwucherung mit dem 
Augenspiegel zu verfolgen, der wird eine gewisse Ähnlichkeit des Zu- 
standes mit unserem Krankheitsbilde nicht in Abrede stellen können, 
besonders wenn ausnahmsweise nicht umschriebene Knoten von Ge- 
schwulstgewebe entstanden sind, sondern die Erkrankung diffus auftritt. 

Ich möchte hier einen Fall wiedergeben, den M. Sachs in der 
Wiener ophthalmologischen Gesellschaft (Sitzung vom 15. I. 08.) be- 
sprach. Der zur Zeit der ersten Untersuchung 141), Jahre alte Patient 
klagte über Sehstörungen im linken Auge, die angeblich vor einigen 
Monaten begannen und in der letzten Zeit rasch zugenommen hatten. 
Ich führe hier den uns interessierenden Teil der Beschreibung aus 
dem Vortrage von Sachs nach dem Sitzungsberichte wörtlich an: 
Der Augenhintergrund bot ein höchst ungewöhnliches Bild dar. Die 
gerötete Papille ist innen und innen oben von einem sie nur mässig 
überragenden Wall umschlossen. Dieser P.D. breite Wall ist von ko- 
lossal ausgedehnten dunkelroten Gefässen durchzogen. Dieselben sind 
stark geschlängelt, verschwinden stellenweise vollständig, um in der 
nächsten Nähe wieder aufzutauchen; an einzelnen Stellen ist nur 
die Kuppe einer mächtigen Schleife sichtbar, aber weder ein zu-, 
noch abführendes Gefäss. Dieser schmutzig graurötlich gefärbte Wall 
geht über in eine intensiv sehnig weisse Partie, in der keine Struktur 
erkennbar ist. Eine grosse, nach innen oben an der Grenze des oben 
beschriebenen Bezirkes verlaufende Vene ist durch eine Reihe hinter- 
einander gelegener randständiger aneurysmatischer Erweiterungen 
eigentümlich verändert, in ihrem Aussehen an einen Rosenkranz er- 
innernd . .. Auch aussen unten zeigen die Gefüsse randstündige 
Ektasien.“ Erst der maligne Verlauf führte zur sicheren Diagnose 
Gliom, die dann auch durch die histologische Untersuchung bestätigt 
wurde. In der folgenden Diskussion machte Wintersteiner darauf 
aufmerksam, dass dieser von Sachs vorgebrachte Fall seiner Ansicht 
nach die erste klinische Beobachtung eines Neuroepithelioma (Glioma) 
diffusum sei, eine Form des Glioms, welche Wintersteiner auf 
Grund seiner histologischen Untersuchungen aufgestellt habe, ohne 
einen klinischen Beleg bis jetzt dafür gehabt zu haben. 
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Ein zweiter Fall eines solchen diffusen Glioms ist von Knape 
(Arch. f. Augenheilk., Bd. LX) aus der Klinik von Greeff beschrieben 
worden. Das Krankheitsbild erinnerte noch mehr an die Hippelsche 
Form, so dass Knape den Fall sogar unter diesem Titel beschrieb. 
Es waren nicht nur die Verbreiterungen und Schlängelungen, sondern 
auch die grossen runden roten Flecke vorhanden. Die histologische 
Untersuchung ergab aber ein typisches Gliom. Die umschriebenen 
roten Knötchen im Augenhintergrunde waren nichts anderes als neu- 
gebildete Gefässknäuel. 

Aus den beiden mitgeteilten Fällen kann mit voller, auf anato- 
mischer Grundlage basierter Sicherheit festgestellt werden: Erweiterung 
und Schlängelung der Netzhautgefässe, aneurysmatische Ausbauchungen, 
so dass ein rosenkranzartiges Aussehen zustande kommt, Neubildung 
von Gefässknäueln müssen nicht unbedingt als ein Zeichen einer 
primären Gefässerkrankung, bzw. einer Angiomatose aufgefasst 
werden, sondern können die Folge einer Tumorbildung in der Netz- 
haut sein. Die Veränderungen der Gefässe scheinen um so aus- 
gesprochener zu sein, je diffuser der Krankheitsprozess der Netz- 
haut ist. 

Auf diese Veränderung der Blutgefässe hat übrigens schon 
Hirschberg in seiner Monographie über den Markschwamm der 
Netzhaut an wiederholten Stellen hingewiesen. So sagt er z. B. S. 20. 
„Die genauere mikroskopische Untersuchung zeigt als Gerüst des 
Netzhauttumors äusserst zahlreiche Blutgefässe von dem verschieden- 
sten Kaliber und Aussehen sowie auch von varicosem Verlaufe.“ 
Dass ferner bei noch umschriebener Erkrankung der Netzhaut 
die zugehörigen Gefässe schon bis zur Papille ausgedehnt sein 
können, hat gleichfalls Hirschberg daselbst beschrieben: S. 183. 
„Von der Papille aus ziehen zwei enorm erweiterte und geschlüngelte 
Blutgefässe hin zu dem Tumor, der nach aussen unten von der Pa- 
pille gelegen war.“ 

Auch Wintersteiner beschreibt sie in seiner bekannten Mono- 
graphie und erklärt die Gefässkaliberschwankungen, was die Tumor- 
gefässe selbst anbelangt, durch ihre eigentümliche Struktur. Ihre 
Wandungen sind mangelhaft ausgebildet, elastische und besonders 
muskulöse Elemente fehlen, und deswegen bauchen sich die Gefässe 
stellenweise aus und können zumeist cylindrische Anschwellungen, 
seltener ampullenartige Erweiterungen bilden, welche bald als Aneu- 
rysmen, bald als Varicositàten bezeichnet werden, was bei der 
Schwierigkeit, in dem Tumor Arterien von den Venen zu unter- 
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scheiden, nicht Wunder nehmen kann. Und Wintersteiner war es 
auch, dem die Gefässveränderungen ausserhalb des Tumors in der 
Netzhaut nicht entgingen und der Endarteriitis, Arteriitis und Peri- 
arteriitis sogar an der Zentralarterie mit entsprechenden Kaliberver- 
änderungen fand. 

Es dürfte also für die Beurteilung des uns in dieser Arbeit be- 
schäftigenden Krankheitsbildes von Werte sein, den Getässverände- 
rungen nicht allzugrosse Bedeutung beizumessen und nicht zu vergessen, 
dass es bei den verschiedensten Neubildungen zu einer wesentlichen 
Mitbeteiligung der Gefässe kommen kann, die gelegentlich so weit 
geht, dass die Gefässe nicht nur quantitativ den Hauptbestandteil 
der Geschwulst bilden, sondern auch den essentiellen Bestandteil 
darzustellen scheinen. Mit Recht sagt Borst in seinem Werke: „Die 
Lehre von den Geschwülsten,“ bei Besprechung der Angiome: „Viel 
Ungehöriges wurde in den Bereich des Angioms gezogen. Es ist 
eine Tatsache, dass sich viele Neubildungen der Bindesubstanzgruppe 
durch ihren ausserordentlichen Gefässreichtum auszeichnen. Aber es 
ist falsch, die reichliche Vascularisation im Sinne einer der übrigen 
Geschwulstbildung gleichwertigen, also ebenfalls geschwulstmässigen 
Gefässwucherung aufzufassen. Jede Neubildung bedarf der Ernährung, 
und insofern ist mit jeglicher Geschwulst ganz selbstverständlich eine 
reichliche Neubildung von Gefässen verknüpft.“ 

Diese Gefahr, bei Stellung der Diagnose in das Angiomgebiet 
zu geraten, liegt bei unserem Krankheitsbilde umso näher, als bei der 
Besichtigung mit dem Augenspiegel das Gefässystem unter ungleich 
günstigeren Umständen (ungestörte Cirkulation, starke Vergrösserung) 
sich darbietet, als je dem Chirurgen bei der Operation oder dem 
pathologischen Anatomen bei der Autopsie einer Geschwulst. Diese 
untergeordnete Bedeutung der Gefässe trotz ihres das ophthalmos- 
kopische Bild beherrschenden Zustandes in unserem Krankheitsbilde 
hat Knape ganz richtig erkannt, indem er sagt, dass die Gefäss- 
alterationen und krankhaften Veränderungen, welche das eigentüm- 
liche ophthalmoskopische Bild hervorbringen, aus sehr verschiedenen. 
Ursachen entstehen können. 

Da ich nicht selbst über einen pathologisch-anatomischen Befund 
verfüge, bin ich auf die in der Literatur mitgeteilten angewiesen, was 
bei der überaus genauen Beschreibung derselben den Vorteil bietet, 
dass meine Darstellung nicht einseitig genannt werden kann. Ich 
führe mehrere Stellen wörtlich an: 


' E. v. Hippel, v. Graefe's Arch. f. Ophth., Dd. LXXIX, S. 363. „An 
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den Stellen!), wo sich die stark gliös entartete Netzhaut lateral und 
medial an die Aderhaut ansetzt, enthält sie beiderseits viele cystische Hohl- 
räume.“ S. 364. „Die Stäbchen- und Zapfenschicht und die Nervenfaser- 
schicht der Netzhaut fehlen überall. An den meisten Stellen fehlen auch 
die übrigen nervösen Elemente der Netzhaut, oder sie sind wenigstens 
stark im Schwinden. Die Netzhaut selbst zeigt starke gliöse Wucherung 
neben verbreiteter Lückenbildung.“ S. 365. „Zwischen den Maschen dieser 
Gefässnetze und -läppchen findet sich Gliagewebe, oft stark gewuchert, 
so dass auch bei sehr lockerem Netzwerk oft das ganze Gebiet des Knotens 
durch dichteres Gefüge und intensivere Färbung von der Umgebung ab- 
hebt. Die Stützfasern erscheinen dann vermehrt und verdickt, und Anhäu- 
fungen von Gliazellen, die an epitheloide Zellen erinnern, sind zu 
finden.“ 

S. 366. „Die mikroskopische Untersuchung erwies die Netzhaut in 
diesem Auge viel weniger verändert als im rechten. Stellenweise erscheinen 
die äusseren Schichten stark gliös entartet mit groben Fasern und 
Einwanderung von Pigment, daneben von weiten Lücken durchsetzt. ... 
In der Umgebung der grösseren Knoten ist das Netzhautgewebe mehr 
gliös und zum Teil von grossen Lücken durchsetzt.“ 


S. 354. „Die feine Struktur des aus der Netzhaut hervorgegangenen 
tumorartigen Gewebes lässt sich wohl am kürzesten und klarsten in 
folgender Weise charakterisieren: in demselben ist auf grosse Strecken von den 
charakteristischen Retinalelementen keine Spur mehr vorhanden, sondern es be- 
steht ausschliesslich aus Gefässknäueln, welche in ein mehr oder minder reich- 
liches, stellenweise zweifellos stark gewuchertes Gliagewebe eingelagert 
sind. Letzteres ist besonders reichlich in den der Papille näher gelegenen Ab- 
schnitten.... Einzelne Teile der Geschwulst sind durch ihr auffallend lichtes 
Aussehen bemerkenswert. Hier finden sich massenhaft eng aneinander ge- 
lagerte, meist kreisrunde, scharf begrenzte helle Gebilde, eingelagert in das 
Protoplasma sehr grosser Zellen. . .. Ich halte es für ganz überwiegend 
wabrscheinlich, dass diese Zellen aus der Glia hervorgegangen sind.“ 


Aus den angeführten Auszügen aus den histologischen Beschrei- 
bungen geht mit genügender Deutlichkeit hervor, dass die haupt- 
sächlichsten Veränderungen des Netzhautgewebes in einer Wucherung 
des Gliagewebes bestehen. Ist dieselbe eine primäre — und zunächst 
liegt nichts vor, das dagegen sprechen würde —, so würde der Krank- 
heitsprozess als eine Geschwulstbildung der in der Netzhaut vorhandenen 
Neuroglia aufzufassen sein, also als ein dem Gliom des Zentralnerven- 
systems analoge Geschwulstbildung. Man ist aber gezwungen, den 
Namen Gliom zu vermeiden, weil er bereits für die bekannte Netz- 
hautgeschwulst in Anspruch genommen ist. Ob nicht doch gewisse 
Beziehungen zwischen diesen beiden so verschiedenen Netzhauter- 
krankungen bestehen, werden wir später noch zu erörtern haben. 


1) Von mir gesperrt gedruckt, ebenso die folgenden Sperrdrucke. 
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Es wird von Vorteil sein, die wichtigsten pathologisch-anatomischen 
und histologischen Eigenschaften der Gliome des Zentralnervensystems 
hier kurz wiederzugeben, um dann einen Vergleich mit der vorliegenden 
Netzhauterkrankung durchführen zu können. Ich verwende dazu die 
Darstellung von Borst in seinem Werke über die Geschwülste: 

Das Gliom des Zentralnervensystems nimmt von der Neuroglia 
seinen Ausgang und besteht ausser den charakteristischen Elementen 
der nervösen Substanz aus Blutgefässen, die von verschiedenen 
Mengen Bindegewebes begleitet sind. Die Gliome erweisen sich zu- 
sammengesetzt aus einem lokeren oder dichten Gewirr verfilzter feiner 
oder grober Fasern und aus Zellen, bzw. Kernen, die innerhalb des 
Gewirres entweder ganz ungleichmässig oder zu kleinen Gruppen 
vergesellschaftet disponiert sind. Das Fasernetz zwischen den Zellen 
mag von seröser Flüssigkeit erfüllt sein. Finden sich in den Gliomen 
Nervenfasern und Ganglienzellen, so sind sie zumeist auf Überreste 
der präexistierenden Nervensubstanz zurückzuführen. Bezüglich des 
quantitativen Verhältnisses zwischen Zellen und Fasern bestehen in 
Gliomen grosse Unterschiede, so dass man von zellreichen und faser- 
armen (Glioma molle) uud umgekehrt von zellarmen und faserreichen 
Gliomen (Glioma durum) sprechen darf. Erstere gehen ohne festsetz- 
bare Grenze in die Klasse der sogenannten Gliosarkome über, welche 
durch ihren ganz übermässigen Zellenreichtum und durch besondere 
Eigenschaften des Wachstums ausgezeichnet sind; letztere können die 
lederartige Härte und elastische Zähigkeit alter, sklerosierender, 
chronischentzündlicher Gliawucherungen erreichen. Die Gliome sind 
entweder grau oder rötlichgrau und leicht durchscheinend, oder sie 
sind mehr grauweisslich. Häufig pflegt allerdings der Gefässgehalt ein 
überaus reichlicher zu sein, so dass die Geschwülste ein helleres oder 
dunkleres Rot aufweisen. Das Wachstum derselben ist mit wenigen 
Ausnahmen ein in hohem Grade infiltratives, indem die Zellen der 
Neubildung nur sehr allmählich und in weit und sehr gleichmässig 
über die Peripherie der Geschwulst zerstreuten Vorposten in die Um- 
gebung vorgeschoben werden. Sie sind daher schwer abgrenzbar. Sie 
wachsen ferner sehr langsam. Nur die sarkomatöse Abart des Glioms 
zeichnet sich durch bedeutend rascheres Wachstum aus und lässt 
gelegentlich das typische infiltrative Wachstum der gewöhnlichen 
Gliome vermissen, so dass sich Knoten bilden, welche die Umgebung 
verdrängen. Der Gefässgehalt vieler Gliome ist bedeutend (Glioma 
teleangiectodes, cavernosum). Fettige Metamorphose, körniger Zerfall 
und eine Art ödematöser Erweichung, die der Neubildung ein schwam- 
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miges Gefiige verleihen und gar bis zur Hohlraumbildung fortschreiten 
kann (Glioma cysticum), sind in Gliomen nicht selten. Ubrigens sind 
die Gefässe der Gliome sehr häufig an der Wucherung in mässigem 
Grade beteiligt. Ausser Schlängelungen und Erweiterungen lässt sich 
häufig eine Wucherung der Adventitialzellen konstatieren. Das sind 
reaktive Wucherungen. Für gliöse Geschwülste, bei welchen die Ge- 
fässentwicklung eine sehr reichliche ist, ist die Bezeichnung Angio- 
gliom angewendet worden, welche aber Borst nicht befürwortet. Die 
Gliome treten zumeist im frühem Alter, meist bei Kindern auf, was 
auf eine kongenitale Anlage schliessen lässt. Sie nehmen ihren Aus- 
gang vielleicht von gewissen Gruppen undifferenzierten Zellenmaterials. 
Zum Unterschiede von den Sarkomen greift ein Gliom sehr selten 
auf die Häute des Zentralnervensystems über, niemals aber geht es 
über die durch die Meningen gegebenen Grenzen heraus. Metastasen 
kommen vielleicht regionär vor, in andern Organen aber nicht. 
Fr. Schultze gebraucht den Ausdruck Gliose für einen geringen 
Grad von Gliom. 

Ich werde nun zu zeigen haben, dass sich von diesem Standpunkte 
aus die klinischen Symptome unserer Krankheit ungezwungen 
erklären lassen. Wir werden damit zu vergleichen haben, wie weit 
die Annahme einer primären Angiomentwicklung, wie Czermak und 
Hippelmeinten, sich mit den klinischen Symptomen und dem Krank- 
heitsverlauf in Einklang bringen lässt. 

Wie das Gliom des Zentralnervensystems, so setzt auch unsere 
Erkrankung zumeist in frühem Alter ein, und das Wachstum ist in 
beiden ausserordentlich langsam. Der Anfang der Netzhauterkrankung 
verläuft sicherlich unbemerkt. Die gliomatöse Verdickung der Netz- 
haut -spielt sich zunächst in der Peripherie ab, so dass das zentrale 
Sehen anfänglich nicht geschädigt ist. Es scheint aber nicht einmal eine 
auffallende Gesichtsfeldeinschränkungzustande zukommen (mein Fall hat 
trotz grober peripherer Netzhautveränderungen normale Aussengrenzen). 
Denn durch die gliöse Wucherung, welche von den innersten Schichten 
der Netzhaut ausgeht, wo sich normalerweise einzig Gliagewebe 
zwischen den nervösen Elementen befindet, werden letztere zunächst 
nur auseinandergedrängt, wohl auch in ihrer Form verändert, aber 
noch lange nicht zerstört. Insbesondere bleibt die Schicht der Stäbchen 
und Zapfen lange verschont. Hierin dürfte auch die Erklärung für 
ein Symptom gefunden werden, welches v. Hippel als geradezu er- 
staunlich bezeichnet, nämlich das Verhalten des Optikus. S. 373 
loc. cit. 
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„Das Weigertsche Präparat unterscheidet sich zwar deutlich von einem 
normalen, immerhin ist die Mehrzahl der markhaltigen Fasern erhalten, und 
trotzdem findet man Ganglienzellen fast ausschliesslich in dem hinter der 
Linse ausgespannten vordersten Teil der Retina, wo sie doch schon normaler- 
weise viel spärlicher sind als in der Gegend des hintern Pols. 12 Jahre 
war dieses Auge vollständig blind gewesen. Die Untersuchungen Schreibers 
lehren, dass der Gehalt des Sehnerven an markhaltigen Fasern in direkter 
Beziehung zu der Erhaltung des Ganglion N. optici steht; so muss man 
wohl annehmen, dass vielleicht innerhalb der gliös degenerierten Retina 
doch noch Ganglienzellen vorhanden sind, die man als solche nicht 
mit Sicherheit erkennt, denn zwischen der Zahl der im vorderen Bulbus- 
abschnitte sicher nachweisbaren und dem Markgehalt des Sehnerven bestelıt 
ein arges Missverhältnis.“ 

Wie im Zentralnervensystem sind auch hier die Gefässe an der 
Wucherung beteiligt, welche Borst als reaktive Wucherungen be- 
zeichnet. Der reiche Gefässgehalt vieler Gliome führte zu der Be- 
zeichnung Glioma teleangiectodes oder cavernosum. Die Gefässknäuel 
bei unserer Krankheit finden auf diese Weise eine zwanglose Er- 
klärung. Gleichzeitig aber muss es uns klar sein, dass sie, als nicht 
essentiell, auch fehlen können. Das ophthalmoskopische Bild wird 
dann dieses auffallende Symptom vermissen lassen, und bei der histolo- 
gischen Untersuchung wird nur gewuchertes Gliagewebe gefunden wer- 
den. Ich zweifle nicht, dass solche Fülle mit der Zeit werden be- 
kannt werden. Bei den bisher untersuchten Füllen besteht ein unleug- 
barer Gegensatz zwischen der räumlichen Ausdehnung und dem Grade 
der Entwicklung des angenommenen Angioms einerseits und der De- 
generation der Netzhaut andererseits: während verhältnismässig wenige 
Angiomknoten bestehen, erkrankt schliesslich die ganze Netzhaut 
unter Wucherung des Gliagewebes. 

Das Vorhandensein von cystischen Hohlräumen, wiederholt bei 
der histologischen Beschreibung unserer Netzhauterkrankung bemerkt, 
ist eine bei Gliomen häufige Erscheinung, und v. Hippel bringt ein 
schönes Bild einer gallertigen Degeneration. (Taf. XIV, Fig. 9 loc. cit.) 

Das Wachstum ist ferner ein in hohem Grade infiltratives. Die 
Netzhaut wird nicht etwa in eine knotige Geschwulst verwandelt, 
sondern ziemlich gleichmässig mächtig verdickt, sowie das Gliom des 
Zentralnervensystems ganze Gehirnteile unter Beibehaltung ihrer 
äusseren Form substitueren kann. Die Verdickung und Vergrósse- 
rung der Netzhaut führt schliesslich in den meisten Füllen zur Ab- 
hebung. Aber letztere ist gewiss nur eine sekundüre Komplikation 
und muss nicht notwendigerweise in jedem Falle eintreten. In meinem 
eigenen Falle scheint im linken, ersterkrankten und erblindeten Auge 
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keine Abhebung vorhanden gewesen zu sein. Die Abgrenzung der 
erkrankten von der gesunden Netzhautpartie ist äusserst unsicher. Es 
ist auch mit dem Augenspiegel nicht möglich, mit Sicherheit anzu- 
geben, wo die Erkrankung der Netzhaut endigt, da gewiss bei ge- 
ringem Grade der Erkrankung eine wesentliche Trübung der Netz- 
haut noch nicht eingetreten sein wird. Der Kranke sieht sich erst 
veranlasst, einen Arzt aufzusuchen, wenn das zentrale Sehvermögen 
leidet. Dies tritt ein, wenn der Entartungsprozess die Macula zu er- 
greifen beginnt. Der Mangel an Blutgefässen in dieser Gegend mag 
es mit sich bringen, dass hier nicht nur die Gefässwucherung fehlt, 
sondern fettige Metamorphosen, körniger Zerfall und .eine Art öde- 
matöser Erweichung gerade hier in den meisten der beschriebenen 
Fälle auftreten und so zur Bildung des bekannten weissen Herdes 
in der Macula und zur Ablagerung der weissen Stippchen in der 
Umgebung führen. 

Nach jahrelanger Dauer dehnt sich schliesslich dieser Prozess, 
der ursprünglich nur in einem umschriebenen Abschnitte der Netz- 
haut begonnen hat, über die ganze Membran aus und führt so, meist 
unter Eintritt einer Ablatio, zur totalen Erblindung. 

Die roten Flecke sind nach unserer Anschauung jene Stellen 
in der gliomatös verdickten Netzhaut, wo die Gefässe reiche Kon- 
volute bilden. Dass es sich nicht um Aneurysmen handelt, kann auch 
schon ophthalmoskopisch erkannt werden, indem man die Konturen 
der grossen zuführenden Gefässstämme in der Tiefe des roten Ge- 
bildes weiter verfolgen kann. Mit der Neubildung der Gewebsmasse 
kommt es eben auch zur Neubildung von Gefässen. Sie entstammen 
natürlich den Gefässen des Organs, in welchem sich die Geschwulst 
entwickelt. Aber beim Eindringen der Geschwulstmasse in ein fremdes 
Gewebe können die Gefässe der Geschwulst gleichsam mitgenommen 
werden. Durch die Neubildung der Gefässe erklärt sich die ophthal- 
moskopische Ähnlichkeit von Arterien und Venen, der scheinbare 
oder auch wirkliche Übergang von Arterien in Venen und damit auch 
das ophthalmoskopische Bild eines sog. Aneurysma arterio-venosum 
u. a. m. 

Mit Vorbehalt sei hier ferner auch die Vermutung ausgesprochen, 
dass diese gliomatósen Wucherungen der Netzhaut, nach dem Vor- 
bilde der zellreichen Gliome des Zentralnervensystems, in seltenen 
Fällen die Grenzen ihrer ursprünglichen Entwicklung überschreiten 
können. Dies gebe vielleicht eine Erklärung für das Einmünden von 
Netzhautgefässen in die erkrankte Aderhaut in dem Falle v. Hippels, 


268 J. Meller 


und für die weitgehende Zerstörung anderer Teile des Auges in dem 
Falle von Treacher-Collins, in welchem nicht nur Iris und Linse 
zerstört, und die tieferen Lagen der Hornhaut von der Neubildung 
ersetzt waren, sondern sich auch Wucherungen an der Oberfläche 
des Auges fanden. 

Dass durch Blutungen aus den gewucherten Gefüssen viele sekun- 
däre Veränderungen (Schwartenbildung, besonders zwischen Chorioidea, 
und Retina, Glaskörperveränderungen usw.) hervorgehen können, liegt 
auf der Hand. 

Die Möglichkeit, dass die Erkrankung auch auf den Optikus 
schliesslich übergreifen könne, kann gewiss nicht geleugnet werden. 
Dass sie in den bisher bekannten Fällen auf die Netzhaut beschränkt 
blieb, hat übrigens auch eine Analogie mit dem Gliom des Zentral- 
nervensystems, welches nach v. Rindfleisch auch meistens eine gliöse 
Entartung einzelner Hirnteile ist. 

Es ist ferner doch auch sehr auffällig, dass in einer relativ grossen 
Anzahl von Fällen unserer Erkrankung intrakranielle Prozesse be- 
standen, an denen die Patienten zugrunde gingen. Darauf hat Seidel 
vor kurzem (Heidelberger Kongress 1912) anlässlich der Besprechung 
eines eigenen Falles hingewiesen, bei welchem als Todesursache eine 
Kleinhirncyste durch die Obduktion festgestellt wurde. Auch der 
Bruder dieses Patienten war an einer Kleinhirncyste gestorben. In 
dem Czermakschen Falle war auch eine Gehirncyste die Todes- 
ursache. 

Ich glaube daher, dass die richtige pathologisch-anatomische Be- 
zeichnung für die hier in Diskussion stehende Erkrankung Gliosis 
retinae diffusa teleangiectodes ist. 

Ich muss nun auch vorbringen, was gegen die Diagnose der 
kapillären Angiomatose spricht. 

Es ist in erster Linie der Krankheitsverlauf, welcher sogar nicht 
der Entwicklung eines Angioms entspricht. Meines Wissens hat man 
ophthalmoskopisch noch nie solche Gefässknäuel in der Netzhaut ge- 
funden, wo nicht auch andere Veränderungen der Netzhaut anwesend 
waren, wie dies doch der Fall sein müsste, wenn diese Gefässknäuel 
das Primäre des Prozesses wären. Wie verschieden verhält sich doch 
das Angiom der Chorioidea, das wir hinreichend gut kennen, von 
dem uns hier beschättigenden Krankheitsbild. Da ist ein wohl um- 
schriebener Tumor, der allerdings auch sehr, sehr langsam wächst, 
bis er schliesslich so wie ein Sarkom der Chorioidea zur akuten 
Drucksteigerung führt und damit zur Enucleation zwingt. Das Ge- 
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webe der Aderhaut zeigt infolge dieser Angiomentwicklung keines- 
wegs irgendeine reaktive Veränderung in Form von Wucherungen. 
Inı Gegenteile wird im allgemeinen das das Angiom umgebende Ge- 
webe atrophisch. Es entspricht auch nicht der Art des Wachstums 
eines Angioms, entfernt von dem ersten Herde umschriebene Knoten 
zu setzen, wie wir es bei dieser Netzhauterkrankung finden. Man 
sieht bei unserer Erkrankung die Knoten auch bei langer Beobach- 
tung nicht wesentlich wachsen; aber die Netzhauterkrankung breitet 
sich weiter und weiter aus und wird schliesslich total. 

Sichtbare Blutungen spielen bei dem Krankheitsprozess eine 
untergeordnete Rolle. Bei reiner Angiombildung sollte ihnen ein viel 
hervorragenderer Anteil an dem Prozess zugemutet werden. 

Vom Standpunkt der Angiombildung ist es auch nicht zu ver- 
stehen, warum bei peripherem Sitz der Angiomknoten in der Macula 
ein weisser Herd auftritt, ferner warum die funktionelle Schädigung 
der anscheinend so schwer erkrankten Retina lange Zeit eine ver- 
hältnismässig geringfügige ist. Auf einige andere Punkte wurde schon 
früher hingewiesen. 

Die Abdrängung in das Gebiet des Angioms bei der Stellung 
der Diagnose ist wesentlich durch den auffallenden ophthalmosko- 
pischen Befund der roten Flecke hervorgerufen worden. 

Aber auch im Innern dieser Knäuel fehlt die gliomatöse Wuche- 
rung nicht. In den dichten Knoten ist, wie Hippel angibt, aller- 
dings kaum eine Spur von Retinalgewebe zu finden, aber in den 
lockeren liegt zwischen den Gefässschlingen viel Gliagewebe. 

Ich muss jetzt nun noch die Frage erörtern, in welcher Be- 
ziehung die beschriebene Gliosis retinae diffusa zu der unter dem 
Namen Glioma retinae bekannten Erkrankung steht. Dass klinisch 
beide sich einander sehr ähnlich sehen können, wenigstens für eine 
kurze Zeit, wurde schon früher durch Beispiele bewiesen. Gerade in 
dem Falle von Knape bestanden die typischen roten Flecke der 
Hippelschen Form der Netzhauterkrankung. Und doch war es ein 
echtes Gliom, das durch zahlreiche neugebildete Gefässknäuel dieses 
klinische Bild hervorrief. Auf diesen Befund bei Gliomen hat übrigens 
schon Wintersteiner in seiner Monographie ausdrücklich hingewiesen 
und auch eine Zeichnung beigegeben. Er beschreibt bei den echten 
Gliomen Konvolute von weiten, stark gewundenen Kapillaren, welche 
oft so dicht aneinander liegen, dass die Wände einander berühren 
oder nur durch ganz zarte bindegewebige Züge voneinander getrennt 
sind — eine Beschreibung, die sich mit der Hippels über die Ge- 
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fässknoten vollständig deckt. Wintersteiner hat solche Gefässknäuel 
auch im Glaskörper hinter der Linse getroffen, nur durch ein grobes 
Gefäss mit der Netzhaut in Verbindung stehend. 

Über die Stellung der sog. Gliome der Netzhaut im System ist 
ja auch heute noch keine Klarheit geschaffen. Borst hält es für sehr 
wahrscheinlich, dass unter der Bezeichnung Gliom der Netzhaut viele 
Sarkome gehen. Insbesondere möchte er das für die metastasierenden 
Formen behaupten, die einer schärferen Kritik als Gliome nicht stand- 
halten. Andere Forscher haben überhaupt ihre Zugehörigkeit zu den 
Gliomen bestritten und sie als rundzellige Medullarsarkome quali- 
fiziert (Delafield). 

Es ist heute noch eine Frage, wie lange das erste Stadium der 
Gliomentwicklung dauert, das sog. Stadium der indolenten Wucherung. 
Ich selbst kenne einen Fall, wo die Gliomknoten (die Diagnose ist 
durch die Enucleation des andern Auges, die wegen Gliom im Stadium 
der Drucksteigerung vorgenommen werden musste, sicher gestellt) seit 
3 Jahren von gleicher Grösse sind bei guter Sehschärfe des Auges. 
Es existieren aber auch Beobachtungen, die einen Zeitraum von 5 Jahren 
feststellen liessen, während in andern derselbe auf wenige Wochen, 
ja angeblich Tage beschränkt schien. 

Wir haben bei der allgemeinen pathologisch-anatomischen Be- 
sprechung der Gliome des Zentralnervensystems von dem verschiedenen 
Zellengehalt dieser Tumoren gehört. Die zellreichen Formen wachsen 
ungleich schneller und gehen in die Klasse der sog. Gliosarkome über. 
Es mag von diesem Zellengehalte abhängen, wie lange die Wuche- 
rung braucht, bis sie zur Drucksteigerung führt. Das Gliom der Netz- 
haut ist ausserordentlich zellenreich und unterscheidet sich auch durch 
sein aggressives Vorgehen gegen die umliegenden Gewebe von dem 
typischen Verhalten der echten Gliome. Will man den Namen Glio- 
sarkom vermeiden, um nicht den tälschlichen Eindruck zu erwecken, 
dass man damit eine Mischgeschwulst meine, die ein geschwulstmässig 
entwickeltes Gliagewebe neben einer echten mesoblastischen Sarkom- 
wucherung enthalte, so ist es nach Borst vorzuziehen, für die cellu- 
läre Varietät des Glioms, in welche wir wenigstens die nicht meta- 
stasierenden Arten des sog. Glioms der Netzhaut einzureihen hätten, 
den Namen Glioma sarcomatodes zu wählen. 

Es käme dadurch — freilich in ganz anderer Auffassung — wieder 
eine früher gehegte Anschauung zu Elıren, dass nämlich zwei ver- 
schiedene Arten von Geschwülsten in der Netzhaut vorkämen, näm- 
lich gutartige langsam wachsende — die hier besprochene Gliosis re- 
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tinae —, und bösartige, die natürlichen Grenzen der Gewebe durch- 
brechende rezidivierende und regionär oder selbst in entfernten Or- 
ganen metastasierende, als Gliome, bzw. Gliosarkome zu bezeichnende. 

Ohne mich in eine weitergehende Besprechung dieser etwas zu 
sehr von unserem Thema abführenden Frage einzulassen, möchte ich 
doch auf drei klinische Symptome hinweisen, welche beiden Erkran- 
kungen gemeinschaftlich sind und eine gewisse Verwandtschaft an- 
zuzeigen scheinen: das Auftreten im frühen Alter, das gelegentliche 
Vorkommen in beiden Augen (auch in meinem Falle) und das Vor- 
kommen bei Geschwistern. 

Ich stehe übrigens mit der hier vertretenen Anschauung nicht 
allein da. Goldzieher, der einen der Czermakschen Fälle sah, ist 
durch einen geistreichen diagnostischen Gedankengang zu einem ganz 
ähnlichen Resultate gekommen, ohne natürlich einen histologischen 
Befund zu besitzen. Ich kann nicht umhin, seine Ausführungen hier 
zu bringen. Ich habe sie nach Abschluss meiner eigenen Studien 
beim Durchsehen der Literatur gefunden. Ich lasse von seiner Dar- 
stellung nur einige hier nicht in Betracht kommende Satzteile weg. 


„Es ist zweifellos ein neoplastischer Prozess vorhanden, der mit höchster 
Wahrscheinlichkeit die Retina allein ergriffen hat, und der rechts so weit 
gediehen ist, dass die verdickte Netzhaut bis an die hintere Linsenfläche 
vorgedrungen ist. Um was für einen Proliferationsprozess kann es sich nun 
handeln? . . . Mit absoluter Sicherheit kann eine Erkrankung der Chorioidea 
ausgeschlossen werden, da jedes starre chorioiditische Exsudat, das die Netz- 
haut in der Weise vortreibt, erfahrungsgemäss die Stäbchen- und Zapfen- 
schicht schon sehr frühzeitig vernichtet und die Funktion zugrunde richtet. 
In unserem Falle ist jedoch der Lichtsinn noch heute normal, und das Seh- 
vermögen bei diesen weit gediehenen Veränderungen überraschend gut... 
Wir müssen demnach einen hyperplastischen Prozess in dem Retinalgewebe 
selbst annehmen. Mit Rücksicht auf die erhaltene Funktion muss die Mög- 
lichkeit, dass diese Hyperplasie in den hinteren Schichten sitzt, sofort zurück- 
gewiesen werden, da wir nicht annehmen können, dass die Neuroepithel- 
schicht, welche jedem frischen chorioiditischen Exsudat bald erliegt, einem 
dem Anscheine nach starren, neugebildeten Gewebe lange standhalten könnte, 
und der Lichtsinn nicht leiden würde. Mit Rücksicht auf die lange erhaltene 
Funktion, sowohl wie auch auf den Spiegelbefund, der denn auch die 
vorderen Retinalschichten ergriffen zeigt, der so kolossale Veränderungen 
der in den vorderen Schichten befindlichen Blutgefässe enthüllt, müssen wir 
den Sitz der Proliferation in die vorderen Schichten lokalisieren. ... Die 
Anamnese lehrt, dass es sich um ein langsam fortschreitendes Übel handelt. 
Wir müssen annehmen, dass ein hyperplastischer, nicht bösartiger, langsam 
wachsender, in den vorderen Schichten sich ausbreitender Prozess vorliegt, 
der die nervösen Elemente der Netzhaut zwischen sich fasst; mit andern 
Worten um einen interstitiellen Wucherungsprozess, der bei seinem lang- 
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samen Wachstum den Nervenelementen Zeit lässt, sich dem auf sie aus- 
getibten Druck einigermassen zu accommodieren und sie nicht plötzlich er- 
drückt.“ 


Es kommt jetzt nur noch in Betracht, die Frage zu besprechen, 
ob der Prozess nicht vielleicht als eine sekundäre Gliose aufzufassen 
ist, d.h. als eine entzündliche oder regenerative Neubildung der Glia, 
wie sie im Anschluss an chronisch-entzündliche Vorgänge oder viel- 
leicht im Anschluss an primären Zerfall der nervösen Netzhautsubstanz 
infolge von Ernährungs- oder Zirkulationsstörungen sich einzustellen 
pflegt. 

Wir wissen ja aus der allgemeinen Pathologie, wie heiss um- 
stritten diese Frage ist in bezug auf die Syringomyelie. 

Beides kann in unserem Krankheitsbilde in Abrede gestellt 
werden. Für einen entzündlichen Ursprung des ganzen Prozesses haben 
wir auch nicht einen Anhaltspunkt. Der ganze klinische Verlauf der 
Krankheit, das langsame kontinuierliche Fortschreiten, das Fehlen 
von entzündlichen Trübungen der Medien u. v. a. sprechen ebenso 
dagegen wie die bekannt gewordenen histo-pathologischen Befunde, 
in denen keine Überreste einer Entzündung, keine durch Entzündung 
zu erklärende Bindegewebsneubildung, keine narbigen Veränderungen, 
Schrumpfungen u. dgl. sich finden. Bekanntlich macht ja die sog. 
Hypertrophie der Netzhaut durch Gliawucherung nach längerer Zeit 
einer Schrumpfung Platz, es tritt eine Atrophie ein mit wirklicher 
Bindegewebsentwicklung, bis schliesslich an Stelle der Netzhaut ein 
feines bindegewebiges Häutchen zurückbleibt. 

Auch für einen primären Zerfall von Netzhautsubstanz liegen 
keine Anhaltspunkte vor. Im Gegenteil beweist die im Verhältnis zur 
Schwere der ophthalmoskopischen Veränderungen relativ geringe Stö- 
rung der Netzhautfunktion ein Erhaltensein der nervösen Netzhaut- 
elemente, welche erst viel später und nur allmählich durch die glitse 
Wucherung zugrunde gehen. Es hat also in unserem Falle die Glia- 
wucherung gewiss nicht die Bedeutung eines „sekundären defektaus- 
gleichenden Prozesses“, | 

Hippel suchte die Wucherung der Neuroglia auf eine Art 
Reaktion des Gewebes auf die Gefässwucherung zurückzuführen. Dass 
es sich aber gerade umgekehrt verhält, glaube ich in der vorliegenden 
Arbeit gezeigt zu haben. 


[Aus der Kgl. Universitäts- Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E.v. Hip pel.)] 


Über seltenere Formen von Tuberkulose des Auges und 
der Lider. 


Von 


Dr. W. Boer, 
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Mit Taf. VIII—IX, Fig. 1—7. 


—— 


Als sichere Kriterien für die tuberkulöse Natur eines Augen- 
leidens gelten der Bacillennachweis und der positive Impfversuch am 
Kaninchenauge. Es gibt nun aber eine grosse Anzahl von Fällen, bei 
denen der klinische und anatomische Befund ein solcher ist, dass mit 
grosser Wahrscheinlichkeit eine tuberkulöse Erkrankung anzunehmen 
ist, und trotzdem der Bacillennachweis nicht gelingt, und der Impf- 
versuch negativ ausfällt. 

Es sei mir gestattet, im folgenden über einige derartige Fälle 
zu berichten, die in der Hallenser Universitäts-Augenklinik zur Be- 
obachtung gelangten. Es handelt sich der Lokalisation nach um sel- 
tene Formen von tuberkulöser Augenerkrankung. 


Fall 1. 
Hans B., 1°/, Jahre alt. Aufgenommen 17. V.11. Entlassen 14. VIL 11. 


Anamnese: Die Eltern des Patienten sind angeblich gesund, eine 
Frühgeburt im 7. Monat, Patient ist das zweite Kind. Bis Anfang Fe- 
bruar 1911 war Patient immer gesund. Nach einem Bericht des llerrn 
Dr. Sandmann in Magdeburg erkrankte Patient damals an einer starken 
Conjunctivitis acuta des rechten Auges (Ödem der Lider, eroupöse Mem- 
branen der Conjunctiva, Cornea klar). Im Conjunctivalsekret waren keine 
pathogenen Bakterien nachweisbar. Patient wurde mit Pinseln einer 1°|,igen 
Arg. nitr.-Lösung und Ausspülungen des Conjunctivalsackes behandelt und 
Mitte März aus der Behandlung entlassen, das Oberlid war damals noch 
ein wenig verdickt. Einige Wochen später war das Oberlid viel stärker ver- 
dickt, die Conjunctiva war leicht gerötet und secernierte ziemlich stark. Am 
17. V. wurde Patient in die Privatklinik aufgenommen. 

Status praesens: Etwas pastöses, bleiches Kind. Lungenbefund und 
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Befund der übrigen inneren Organe ohne Besonderheiten. Keine Zeichen 
von Lues (in der Universitäts-Kinderklinik hier untersucht). 

Wassermann der Mutter: negativ. 

Pirquet: stark positiv. 

Linkes Auge: normal. 

Rechtes Auge: Das Auge wird geschlossen gehalten, das Oberlid ist 
sehr stark verdickt, beim Ektropionieren sieht man auf der Innenfläche in 
der Nähe des Lidrandes eine ziemlich tiefe Narbe. Weiter oben ist das 
Gewebe stark injiziert und geschwollen, man sieht hier kleine rundliche, 
tief im Gewebe steckende Erhebungen von grauer Farbe. Das Conjunctival- 
gewebe scheint intakt zu sein. Die obere Übergangsfalte ist geschwellt und 
etwas livid gefärbt. Der Bulbus und das Unterlid sind normal. 

Am 19. V. 11 wurden die kleinen Erhebungen, die an der Conjunc- 
tiva tarsi sichtbar waren, excidiert, der eine Teil wurde in die Vorderkammer 
eines Kaninchens geimpft, der andere Teil anatomisch untersucht. Die ana- 
tomische Untersuchung ergab eine diffuse Infiltration der Mucosa mit Rund- 
zellen und epitheloiden Zellen, an einigen Stellen bestand Anordnung in 
Knötchenform. Keine Riesenzellen. Der Prozess beteiligt auch den Tarsus, 
wie aus der Zerstörung von Meibomschen Drtisenlippchen durch die In- 
filtration hervorgeht. Eine sichere Diagnose war unmöglich, Verdacht auf 
tuberkulöse Erkrankung gerechtfertigt. 

Das in die Vorderkammer des Kaninchens implantierte Gewebsstück 
heilte reizlos ein. Das Tier wurde mehrere Monate beobachtet. 

Am 23. V. 11 wurde der ganze Tarsus samt der Conjunctiva 
tarsi exstirpiert. Die Übergangsfalte und die Conjunctiva bulbi wurde 
von der Unterlage verschieblich gemacht und mit 5 Fäden am Oberlid an- 
genäht. In den folgenden Wochen starke Injektion der Conjunctiva bulbi 
und tarsi, sowie grosse Lichtscheu. Anfang Juni trat auch eine Schwellung 
des linken Oberlids und Sekretion auf, nach Rückgang der Schwellung war 
etwas Randkeratitis sichtbar, die bei gelber Salbe ausheilte. Anfang Juli 
wurde Patient geheilt entlassen und ist bisher (letzte Untersuchung am 
11. IV. 12) gesund geblieben. 

Nach Fixierung in 4°, Formol und Härtung in aufsteigender Alkohol- 
reihe wurde ein Teil des am 23. V. excidierten Gewebsstückes in Celloidin, 
der andere Teil in Paraffin eingebettet. Es wurden Serienschnitte angefer- 
tigt, und die Celloidinschnitte mit Himatoxylin Eosin, die Paraffinschnitte 
zur Untersuchung auf Tuberkelbacillen nach der Methode Ziel-Nielsen 
gefärbt. | 

Mikroskopischer Befund: Das Conjunctivalepithel ist im allgemeinen 
gut erhalten, vielfach ist es stark von NRundzellen durchsetzt, eigentliche 
Epitheldefekte kommen aber nur ganz vereinzelt vor, jedenfalls ist kein 
wirkliches Geschwür aufzufinden. In der Mucosa sieht man diffuse Infiltra- 
tion von Rundzellen und epitheloiden Zellen, eine Anordnung derselben in 
Knötchenform ist hierselbst nieht vorhanden. Im Tarsalgewebe finden 
sich zahlreiche Knötchen, die typischen Tuberkelbau aufweisen 
(siehe Taf. VIII, Fig. 1). Sie enthalten in einer netzartig angeordneten, 
faserigen Zwischensubstanz epitheloide Zellen und Rundzellen, sowie zahl- 
reiche Riesenzellen, deren Kerne eine typische Rundstellung aufweisen. Ein- 
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zelne Knötchen wie z. B. das in Taf. IX, Fig. 2 abgebildete liegen un- 
mittelbar vor dem Tarsus, an seiner Grenze gegen den Musculus orbicularis. 
Verkäsung ist nirgends zu sehen. Der weitaus grösste Teil der Meibom- 
schen Drüsenläppchen ist zerstört. 


Tuberkelbacillen wurden bei genauer Untersuchung zahlreicher Schnitte 
nicht gefunden. 


Epikrise. 

Es handelt sich im vorliegenden Fall um ein 1?|, Jahr altes Kind, 
bei dem sich während eines starken Conjunctivalkatarrhs eine Ver- 
dickung des Oberlides entwickelte, die nach Ablauf der Conjunctivi- 
tis noch erheblich zunahm und wieder von neuen Reizerscheinungen 
seitens der Bindehaut begleitet wurde. 

Der iiberaus chronische Verlauf, die starke Verdickung des Tar- 
sus, sowie die Einseitigkeit des Prozesses sprachen schon dafür, dass 
hier keine der gewöhnlichen Conjunctivalerkrankungen vorlag. 

Gegen eine syphilitische Erkrankung sprach, dass nirgends am 
Körper des Kindes syphilitische Erscheinungen nachweisbar waren, 
und dass die Wassermannsche Blutuntersuchung bei der Mutter 
negativ ausfiel. Schwellungskatarrh und Trachom waren ebenfalls aus- 
zuschliessen. 

Obwohl Tuberkelbacillen im Gewebe nicht nachgewiesen werden 
konnten, und der Impfversuch am Kaninchenauge negativ ausfiel, ist 
doch dem klinischen und anatomischen Bild nach mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen, dass es sich um eine tuberkulöse Erkran- 
kung handelte. Die Pirquetsche Impfung fiel positiv aus. Erfahrungs- 
gemäss ist bei Kindern etwa bis zum vierten Jahr die positive Reak- 
tion ein Beweis, dass im Körper ein aktiver tuberkulöser Prozess 
vorhanden ist. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich im 
Tarsalgewebe typische Tuberkel mit Riesenzellen vom Langhans- 
schen Typus. 

Der klinische Befund ähnelte keiner der vier von Sattler (23) 
aufgestellten Formen von Conjunctivaltuberkulose, bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung waren in der Conjunctiva weder Tuberkel- 
knötchen, noch Geschwürsbildung nachweisbar, die Tuberkelknötchen 
fanden sich nur im Tarsus und an seiner Grenze gegen den Orbi- 
cularis, es ist daher sehr wahrscheinlich, dass wir es mit primärer 
Tarsustuberkulose zu tun haben. Die Conjunctivitis war dann wohl 
eine reaktive Entzündung auf Grund des tiefergelegenen tuberkulösen 
Prozesses. 

Die Tarsustuberkulose erscheint meist von einer Bindehauttuber- 
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kulose fortgepflanzt, primäre Tarsustuberkulose ist äusserst selten be- 
obachtet worden. Als Fälle von primärer Tarsustuberkulose sind die 
von Axenfeld und Ruprecht(1), sowie vielleicht auch die von 
Bach (2), Rollet (22) und Scholz (29) beschriebenen aufzufassen. 
In dem von Axenfeld und Ruprecht(1) beschriebenen Fall han- 
delte es sich um die Entwicklung von zahlreichen, kaum prominenten 
Knötchen im Oberlid im Verlauf einer Limbustuberkulose, die inner- 
halb zweier Monate unter völliger Resorption des Tarsus ohne 
Ulceration und ohne Narbenbildung in der Conjunctiva verschwanden. 

Stock (31) konnte experimentell bei Kaninchen, denen er Tuber- 
kelbacillen in die Blutbahn einspritzte, Tarsustuberkulose erzeugen, 
pathologisch-anatomisch fanden sich typische Tuberkel mit Verkäsung 
und Tuberkelbacillen. 

; Fall 2. 


Franziska P., 10 Jahre alt. Aufgenommen 2. IX. 12. Entlassen 7. XI. 12. 

Anamnese: Die Eltern und 6 Geschwister der Patientin sind am Leben 
und gesund. Die Mutter der Patientin hatte keine Aborte. Keine Lungen- 
krankheiten in der Familie. Vor einigen Jahren hatte Patientin Masern, 
sonst war sie stets gesund. Vor etwa einem halben Jahr bemerkten die 
Eltern eine leichte Schwellung des linken Oberlides der Patientin, die in 
den nächsten Monaten allmählich zunahm, Schmerzen haben nie bestanden. 
Von einer Verletzung ist nichts bekannt. Der Augapfel ist nie entzündet 
gewesen. 


Status praesens: Die Patientin befindet sich in gutem Ernährungs- 
zustand, die sichtbaren Schleimhäute sind ein wenig blass. Über den Lungen- 
spitzen ist ein wenig Giemen hörbar, die Röntgendurchleuchtung der Lungen 
ergab einen normalen Befund, nur in der Gegend des rechten Lungenhilus 
war ein kleiner kompakter Schatten sichtbar, der wohl auf vergrösserte 
Bronchialdrüsen zu beziehen ist. Keine Zeichen von Lues (Untersuchung 
in der medizinischen Poliklinik). 

Wassermann: negativ. 

Nach Injektion von 5mg Alttuberkulin leichte Allgemeinreaktion 
(Temperatursteigerung bis 38,3°). Als erste Dosis waren 0,0015 mg Alttuber- 
kulin (frisch zubereitet) injiziert worden, allmählich steigerte man die Dosis, 
und erst nach Injektion von 5 mg Alttuberkulin trat Allgemeinreaktion ein. 

Rechtes Auge normal. 

Linkes Auge. Das Oberlid ist blaurot verfirbt, stark geschwollen 
und hiingt herab, so dass die Lidspalte erheblich verengt ist. Es besteht 
geringe schleimige Absonderung. Nach Ektropionierung des Oberlides sieht 
man im mittleren Teil desselben eine ziemlich kreisrunde, nahezu 1!|, em 
im Durchmesser messende Geschwürsfläche mit höckrigem Grunde, die ein 
wenig in den freien Lidrand übergreift, und die nach oben ungefähr bis 
zum konvexen Knorpelrand sich erstreckt. Die Ränder des Geschwürs sind 
ausgesprochen verdickt, innerhalb des Geschwürs treten viele gröbere und 
feinere Exerescenzen hervor. Auch neben dem Geschwür schimmern einzelne 
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kleine gelbliche Knötchen durch die Schleimhaut, während bei Herausdrängen 
der Übergangsfalte die letztere normalen Eindruck macht. Die Schleimhaut 
des Unterlides ist nur hyperämisch. Die Cornea ist im oberen Teil zart 
getrübt und leicht vaskularisiert wie bei trachomatösem Pannus. Die Trübung 
schneidet nach unten in einem etwas dichteren horizontalen Streifen ab, 
der durch den oberen Teil der Pupille zieht. Epitheldefekte sind nicht vor- 
handen. 

Die Präauriculardrüse links ist kleinkirschgross, hart, nicht schmerzhaft, 
ausserdem sind einige vergrösserte Submaxillardrüsen vorhanden. 

Am 7. IX. 12. Operation. (Methode wie im Fall 1.) Die Geschwürs- 
fläche wird weit im Gesunden umschnitten und das erkrankte Gewebe mit 
dem Tarsus excidiert. Die Ubergangsfalte und die Conjunctiva bulbi wird 
von der Unterlage verschieblich gemacht, und die Wundtliche wird mit der 
benachbarten Conjunctiva bedeckt und mit Faden fixiert. Verband. In den 
nächsten Tagen entstand Temperatursteigerung und starke Rötung und 
Schwellung des Oberlides, die sich auch auf die linke Wange ausdehnte. 
Am 13. IX. 12 wurde eine Incision am Oberlid ausgeführt, aus der Wunde 
entleerte sich viel Eiter, in dem massenhaft Streptokokken nachweisbar waren. 
Nach Rückgang der stürmischen Erscheinungen blieb auf der Hautseite des 
Lides eine Fistel zurück, die später ausgekratzt wurde. Nach und naclı ging 
die Schwellung des Oberlids ganz zurück, nasal bestand noch eine kleine 
symblepharonartige Schleimhautfalte, sonst hatte die Conjunctiva ein nor- 
males Aussehen, es waren keine Knötchen mehr sichtbar. Der Pannus am 
oberen Cornealrand ging auch ein wenig zurück. 

Im Januar 1913 kam Patientin nochmals kurze Zeit in Behandlung, 
am rechten Auge fand sich eine Phlyktüne, der Befund des linken Auges 
war unverändert. 

Das am 7. IX. 12 excidierte Gewebsstück wurde fixiert, gehärtet und 
eingebettet wie im Fall 1. Färben des Präparates ebenfalls wie im Fall 1. 


Mikroskopischer Befund: Ein grosser Teil der Conjunctiva ist ge- 
schwürig zerfallen, in der Nachbarschaft findet sich dichte Infiltration mit 
Rundzellen und epitheloiden Zellen. Auch zahlreiche Riesenzellen mit typischer 
Randstellung der Kerne sind vorhanden. An manchen Stellen macht das 
Gewebe den Eindruck beginnender Verkäsung. Die Infiltrationsherde haben 
auch Teile des Tarsus und der Meibomschen Drüsen zerstört. Tuberkel- 
bacillen konnten nicht nachgewiesen werden. Eine Untersuchung auf Spiro- 
chäten (Levaditifirbung) ergab ein negatives Resultat. | 

Ein Teil des excidierten Gewebsstückes wurde in die Vorderkammer 
eines Kaninchens geimpft, nach einigen Tagen entstand infolge Mischinfektion 
eine eitrige Panophthalmitis, und das Kaninchen ging kurze Zeit später ein. 


Epikrise. 

Das klinische Bild des eben beschriebenen Falles sprach durch- 
aus für eine Conjunctivaltuberkulose, es war das Bild des ersten 
Typus der vier von Sattler (23) aufgestellten Hauptformen von Con- 
junctivaltuberkulose, der durch Vorhandensein von Geschwüren in 
der Conjunctiva tarsi charakterisiert ist. 
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Dass es sich um eine syphilitische Erkrankung handelte, war 
wegen des negativen Ausfalls der Wassermannschen Reaktion und 
des Fehlens von sonstigen syphilitischen Manifestationen auszuschliessen, 
andere Erkrankungen kamen nicht in Frage. 

Wegen der Ausdehnung des Prozesses kam nur Operation in 
Frage. Das erkrankte Gewebe wurde mit dem Tarsus excidiert, und 
bis heute (Februar 1913) ist Patientin ohne Rezidiv geblieben. 

Die Diagnose Tuberkulose wurde durch die anatomische Unter- 
suchung des excidierten Gewebsstückes bestätigt, wenn auch Tuberkel- 
bacillen in den Schnitten nicht nachgewiesen werden konnten. 

Bei der später noch ausgeführten Tuberkulindiagnostik trat nach 
Injektion von 5 mg Alttuberkulin Allgemeinreaktion auf. In den Lungen 
liess sich nicht mit Sicherheit ein tuberkulöser Herd nachweisen, es 
ist daher sehr wohl möglich, dass wir es mit einer ektogen entstan- 
denen Conjunctivaltuberkulose zu tun haben. 

Der Impfversuch am Kaninchenauge konnte leider nicht ver- 
wertet werden, da schon nach einigen Tagen infolge Mischinfektion 
eine eitrige Panophthalmitis entstand. 

Die Verunreinigung des Conjunctivalsacks mit sehr virulenten 
Eitererregern ist zweifellos die Ursache des unreinen Operationsver- 
laufs gewesen. 

Fall 3. 
Pauline L., 20 Jahre alt. Aufgenommen 29.1. 11. Entlassen 26. II. 11. 


Anamnese: Die Eltern und mehrere Geschwister der Patientin sind 
am Leben und gesund. Ein Bruder starb im ersten Lebensjahr, angeblich 
an Zahnkrümpfen. Im Alter von 9 Jahren hatte Patientin Masern, im Alter 
von 12 Jahren Lungenkatarrh, sonst war sie stets gesund. Vor 4 Wochen 
bemerkte Patientin ein kleines Knötchen am linken Auge, das sich allmählich 
vergrósserte, seit einigen Tagen bemerkte sie einen „Schein“ vor dem Auge. 
Lues wird in Abrede gestellt. 


Status praesens: Leidlich kräftiges Mädchen in gutem Ernährungs- 
zustand. Über der rechten Lungenspitze verschärftes Exspirium. Es handelt 
sich wahrscheinlich nicht um einen floriden Prozess, sondern es ist anzu- 
nehmen, dass früher eine Affektion der Lungenspitze bestanden hat. Der 
Befund der übrigen inneren Organe ist ein normaler. Keine Erscheinungen 
von Syphilis. (Der Befund ist in der medizinischen Poliklinik erhoben.) 

Wassermann: negativ. 

Rechtes Auge: normal. 

Linkes Auge: Am oberen inneren Quadranten findet sich ein im 
Limbus gelegener 9 mm breiter Knoten, der gleich weit auf die Cornea 
und die Conjunctiva bulbi übergeht und mit der Unterlage fest verwachsen 
ist. Der sklerale Teil der Geschwulst ist mehr erhaben wie der corneale, 
er ähnelt einem skleritischen Buckel. Der Rand der Geschwulst ist nach 
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dem Zentrum der Cornea zu konvex, er verdeckt den oberen inneren Teil 
der Pupille. Die Geschwulst ist nicht druckschmerzhaft. (Taf. VIII, Fig. 3.) 
Visus: R. 5j, N, in 25 cm. 
L. + 2,0 eyl. A. 30? A. 5|, p.; N, in 25cm. 

Wegen der scharfen Abgrenzung des Tumors schien die operative 
Behandlung am aussichtsreichsten zu sein. 

4. II. 11. Abtragung des tumorartigen Gewebes. 

Dasselbe wird von seinem cornealen konvexen Rand an durch sägende 
Schnitte mit dem Graefeschen Messer von der Unterlage entfernt. Dabei zeigt 
sich, dass die Hornhaut in der Tiefe auch getrübt ist. Dieser Bezirk wird 
flächenhaft kauterisiert. Der am Limbus gelegene Teil des Tumors kann leicht 
mit Schere und Graefeschem Messer entfernt werden. Der ganze bei der Ope- 
ration entstandene Substanzverlust wird mit einem Bindehautlappen gedeckt. 

Der Wundverlauf war ein guter, trotzdem die Fäden in den nächsten 
Tagen durchschnitten und durch Retraktion der Conjunctiva die Hornhaut- 
partie, wo der Tumor gesessen hatte, freigelegt wurde. Die Trübung der 
Hornhaut hellte sich ein wenig auf, Ende Februar wurde Patientin mit 
einem Visus 5|. links entlassen. 

Bei der letzten Untersuchung der Patientin, am 14. X. 12, war das 
Auge vollkommen blass, am früheren Sitz des Tumors war die Hornhaut 
leicht getrübt, der ophthalmoskopische Befund war ein normaler, Visus 
+ 2,0 cyl A. 70°n. 5. 

Fixierung, Härtung, Einbettung und Färben der Präparate wie im Fall 1. 

Mikroskopischer Befund: Das Epithel der Cornea und der Con- 
junetiva bulbi ist gut erhalten. In den Hornhautlamellen findet sich eine 
diffuse Infiltration von epitheloiden Zellen und Rundzellen, die nach der 
Conjunctiva bulbi zu immer dichter wird. Die Mucosa der Conjunctiva bulbi 
ist mit denselben Zellarten dicht infiltriert, die Infiltration reicht hier an 
einigen Stellen bis an das Epithel heran. Hier und da sind die Zellen in 
Knötchenform angeordnet, Riesenzellen sind nicht zu sehen, verkäste Herde 
finden sich nicht. Neugebildete Gefässe oder Veränderungen an den wenigen 
Gefässen, die vorhanden sind, sind nicht nachweisbar. Tuberkelbacillen wurden 
nicht gefunden. Bei der Paraffineinbettung ist ein wenig Gewebsschrumpfung 
eingetreten, wodurch die Beurteilung der histologischen Einzelheiten etwas 
erschwert wurde, mit aller Bestimmtheit kann jedoch angegeben werden, 
dass die infiltrierenden Zellen grösstenteils epitheloiden Charakter haben. 


Epikrise. 

Bei einem 20jährigen Mädchen entwickelte sich im Verlauf 
von mehreren Wochen eine tumorartige Masse im Limbusteil der 
Conjunctiva bulbi und der angrenzenden Cornea, die excidiert wurde. 
Darauf erfolgte glatte Heilung, und die Patientin ist bisher, 1 Jahr 
und 8 Monate nach der Entlassung, ohne Rezidiv geblieben. 

Nach dem klinischen und anatomischen Befunde war Dermoid, 
sowie ein maligner Tumor, Sarkom oder Carcinom, mit Sicherheit 
auszuschliessen desgleichen bei dem Fehlen jeglicher klinischen An- 
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haltspunkte und dem negativen Ausfall der Wassermannschen 
Blutuntersuchung eine syphilitische Neubildung. 

Es ist daher per exclusionem überwiegend wahrscheinlich, dass es 
sich im vorliegenden Fall um eine tuberkulöse Erkrankung handelt. 
Von einem sichern Beweis kann natürlich keine Rede sein. Tuber- 
kulininjektionen zwecks Sicherstellung der Diagnose konnten aus 
äussern Gründen nicht verfolgt werden, vom Impfexperiment am 
Kaninchenauge musste Abstand genommen werden, da sonst zu wenig 
Material für die mikroskopische Untersuchung übrig geblieben wäre. 
Tuberkelbacillen wurden nicht gefunden, doch ist zu berücksichtigen, 
dass speziell in der Cornea bei tuberkulösen Prozessen die Tuberkel- 
bacillen so spärlich vorhanden sind, dass sie äusserst schwer aufzu- 
finden sind. 

Das Krankheitsbild ähnelte sehr dem von Lafon (18) als Tuber- 
kulom der Conjunctiva bezeichneten. Lafon versteht hierunter eine 
geschwulstartige Affektion der Conjunctiva bulbi, die fast immer am 
Limbus gelegen ist und meist auf die Cornea übergreift. Er stellte 
derartige von ihm selbst beobachtete Fälle und solche aus der Lite- 
ratur, im ganzen 19 Fälle, zusanımen. Histologisch wurde diffuse In- 
filtration des Gewebes mit epitheloiden Zellen und Rundzellen gefunden, 
bisweilen waren Riesenzellen oder Verkäsung nachweisbar. In vier 
Fällen wurden Tuberkelbacillen nachgewiesen, und in neun Fällen 
hatte die Impfung in die Kaninchenvorderkammer ein positives Er- 
gebnis. Lafon hebthervor, dass das Tuberkulom keine Neigung habe, 
nach der Uvea durchzubrechen. 

Ein Fall von tuberkulöser Geschwulstbildung an der Cornea- 
skleralgrenze wurde ferner von Driver (5) veröffentlicht. Es handelte 
sich um einen linsenförmigen, am untern Hornhautrand befindlichen 
Tumor, der aus tuberkulösen Granulationsmassen bestand und in das 
Corpus ciliare und die Iriswurzel durchgebrochen war. An der be- 
treffenden Stelle war die Cornea, die Conjunctiva und die Sklera 
kleinzellig infiltriert, der Ciliarkörper war mit kleinen, aus epitheloiden 
Zellen und Riesenzellen zusammengesetzen Kuótchen bedeckt. Ver- 
käsung war nirgends vorhanden, wohl aber wurden vereinzelte Tuber- 
kelbacillen gefunden. Driver glaubt, aus dem klinischen und ana- 
tomischen Befund schliessen zu können, dass der Prozess im skleralen 
Gebiet seinen Ursprung genommen hat und später in den Ciliarkörper 
durchgebrochen ist. Ob diese Auffassung zutreffend ist, mag dahin 
gestellt bleiben, die Experimente Stocks würden mehr für den 
Ausgang von der Uvea sprechen. 


Uber seltenere Formen von Tuberkulose des Auges und der Lider. 98] 


Fall 4. 


Hilda K., 21 Jahre alt. In klinischer Behandlung vom 4. VIII. 1910 
bis 8. VI. 1911 mit mehrmaliger Unterbrechung. 


Anamnese: Die Eltern und vier Geschwister der Patientin sind am 
Leben und gesund. Patientin war früher nie ernstlich krank. Vor 3 Mo- 
naten stellte sich eine Entzündung am temporal gelegenen weissen Teil des 
linken Augapfels ein. Später entstand hierselbst eine kleine Schwellung, die 
allmählich stärker wurde. Lues wird in Abrede gestellt. 


Status praesens: Leidlich kräftiges Mädchen in gutem Ernährungs- 
zustand. Der Lungenbefund und der Befund der übrigen inneren Organe 
ist ein normaler. Keine Zeichen von Syphilis. (Patientin wurde in der me- 
dizinischen Poliklinik untersucht.) 

Wassermann: ganz schwach positiv. 


Rechtes Auge: normal. 

Linkes Auge: Temporal ungefähr 2mm vom Hornhautrand entfernt 
findet sich eine kleinerbsengrosse, bucklige Vorwölbung der Sklera, die von 
violetten, tiefliegenden Gefässen durchzogen ist. Der Buckel fühlt sich hart 
an, er ist nicht verschieblich und bei Berührung schmerzhaft. Über ihm ist 
die Bindehaut injiziert, aber frei verschieblich. Sonst ist der Augenbefund 
ein normaler. Visus bds. 5|, JV, in 25 cm. 


Krankheitsverlauf, Fast der ganze Knoten wurde excidiert, die 
mikroskopische Untersuchung ergab einen weder für Tuberkulose, noch für 
Syphilis charakteristischen Befund. Nach Injektion von 0,5 mg. Alttuber- 
kulin entstand starke Allgmeinreaktion, die in Temparatursteigerung, 
Kopfschmerzen, Übelkeit und Mattigkeit in den Gliedern bestand. Es wurde 
eine Tuberkulinkur mit Beruneckschem Tuberkulin begonnen, als jedoch 
nach einigen Wochen eine frische skleritische Vorwölbung in der Nähe des 
Hornhautrandes und eine sklerosierende Hornhauttrübung entstanden war, 
wurde dieselbe nicht weiter fortgeführt. Nach Aspiringaben, Schwitzkuren 
und Wärmeapplikation aufs Auge trat keine Besserung ein, später wurden 
grössere Dosen Jodkalium gegeben, und es wurde eine Schmierkur verabfolgt 
ohne irgend welche Wirksamkeit, es bildeten sich allmählich frische Knöt- 
chen im episkleralen Gewebe und neue sklerosierende Trübungen. Sämtliche 
Knötchen wurden schliesslich exeidiert, auffallend war die glatte Ausschäl- 
barkeit derselben. Anfang Mai wurde Patientin geheilt entlassen. Von dieser 
Zeit an bis jetzt (letzte Untersuchung Oktober 1912) ist kein frisches 
Knötchen entstanden, der Augenbefund ist bis auf die zarten, zungenförmigen 
Hornhauttrübungen ein normaler. 

Teile der excidierten Knötchen wurden zwei Kaninchen in die Vorder- 
kammer geimpft. Nach Verlauf von einigen Wochen entstand in dem einen 
Kaninchenauge eine starke Hyperämie der Iris, knötchenförmige Herde in 
derselben, sowie eine sklerosierende Trübung der Hornhaut. Allmählich gingen 
jedoch die Erscheinungen wieder zurück, das Gewebsstück heilte reizlos ein, 
immerhin ist der Impfversuch als schwach positiv zu betrachten. 

Mehrere excidierte Knétchen wurden histologisch untersucht, sie wurden 
teils in Celloidin, teils in Paraffın eingebettet und wie in Fall 1 gefärbt. 


Mikroskopischer Befund. Das Conjunctivalepithel ist intakt. Im 
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episkleralen Gewebe findet sich diffuse Infiltration mit epitheloiden Zellen 
und Rundzellen. An einigen Stellen sieht man knötchenförmige Herde, die 
aus epitheloiden Zellen, Rundzellen und Riesenzellen mit typischer Rand- 
stellung der Kerne zusammengesetzt sind. (Taf. IX, Fig. 4.) Hier und da 
finden sich Zelltrümmer, das Gewebe macht hier den Eindruck beginnender 
Verkäsung. Die Gefässwände sind normal. Tuberkelbacillen wurden nicht 
nachgewiesen. 
Epikrise. 

Wir haben es im vorliegenden Fall mit einer vielfach rezidivierenden, 
in Buckelform auftretenden Episkleritis mit sekundärer Hornhautbe- 
teiligung zu tun. Die interne und lokale Therapie versagte, wobei 
allerdings zugegeben werden muss, dass die Tuberkulinkur zu kurze 
Zeit durchgeführt worden ist. Die auffallend glatte Ausschälbarkeit 
der Knoten war der Hauptgrund für eine Bevorzugung der opera- 
tiven Therapie, die auch zum Ziel geführt hat. 

Für eine Erkrankung der Patientin an hereditären oder aqui- 
rierter Lues ergaben sich anamnestisch keine Anhaltspunkte, auch 
bei der klinischen Untersuchung fanden sich keine syphilitischen 
Erscheinungen, die Wassermannsch» Blutuntersuchung fiel aller- 
dings ganz schwach positiv aus. Eine Schmierkur, der sich Patientin 
unterzog, und Jodkalium, das sie in grösseren Dosen einnahm, hatte 
keinen Einfluss auf das Leiden, es bildeten sich immer neue Knót- 
chen, so dass eine syphilitische Erkrankung des Auges mit grösster 
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden konnte. Auch die patholo- 
gisch-anatomische Untersuchung des excidierten Knötchens ergab 
keinen für Syphilis charakteristischen Befund, von Gefässveränderungen 
war in den Präparaten absolut nichts zu sehen. 

. Ausser Syphilis und Tuberkulose kam eigentlich keine andere 
Ätiologie in Frage. 

Nach Injektion von 0,5 mg Alttuberkulin trat starke Allgemein- 
reaktion ein. Es wurde eine Tuberkulinkur eingeleitet, die Jedoch 
ohne Wirksamkeit blieb (siehe oben). Der Nachweis von Ejpitheloid- 
zellenknótchen mit typischen Riesenzellen und Andeutung von Ver- 
küsung, sowie der schwach positiv ausgefallene Impfversuch im Ka- 
ninchenauge sprachen trotz des fehlenden Bacillennachweises mit 
grösster Wahrscheinlichkeit für die Diagnose tuberkulöse Episkleritis. 
Dass die Tuberkulose in der Ätiologie der Lederhautentzündungen 
eine sehr wichtige Rolle spielt, darf ja als völlig sichergestellt be- 
zeichnet werden. 

Uhthoff(34), Schlodtmann (27) und andere erhoben bei Er- 
krankung an Skleritis einen dem eben beschriebenen ähnlichen 


- 


Uber seltenere Formen der Tuberkulose des Auges und der Lider. 283 


pathologisch-anatomischen Befund ohne Nachweis von Tuberkelbacillen 
sie erklärten das Leiden aber nicht fiir tuberkulés. Von Stock (31) 
Leber(19) und Schöler (28) u. A. wurden Fälle mitgeteilt, in denen 
die tuberkulöse Ätiologie der Skleritis durch Lokalreaktion gesichert 
war. Stock (31) erzeugte bei Kaninchen experimentell durch Blut- 
infektion mit Tuberkelbacillen das Bild der Skleritis. Bei mikrosko- 
pischer Untersuchung der Präparate konnte er Tuberkelbacillen nach- 
weisen, allerdings nur sehr wenige Exemplare, die erst nach langem 
Suchen aufgefunden wurden. Das histologische Bild war trotz An- 
wesenheit von Tuberkelbacillen atypisch fiir Tuberkulose. 

Stock(31) halt es fiir erlaubt, in den Fallen von Skleritis, in 
denen durch eine Injektion von Alttuberkulin mit positiver Reaktion 
das Vorhandensein einer aktiven Tuberkulose im Körper festgestellt 
ist, diese Ätiologie für die Skleritis anzunehmen, wenn andere Er- 
krankungen des Körpers, z. B. Syphilis, auszuschliessen sind. 


Fall 5. 


Selma L., 14 Jahre alt. In klinischer Behandlung vom 16. X. 1910 
bis 17. II. 1911 und vom 16. III. bis 23. III. 1911. 


Anamnese: Die Eltern und vier Gesclrwister der Patientin sind am 
Leben und gesund, ein dreijähriger Bruder starb an Hirnhautentzündung. 
Patientin hatte als Kind Masern und Scharlach, sie litt später an Blutarmut 
und war immer recht schwüchlich. Ende Juli 1910 traten Schmerzen im 
linken Auge auf, dasselbe war entzündet, ein Arzt verordnete Bleiwasser- 
umschläge und Augentropfen. Die Entzündung des Auges hielt bis heute an, 
das Sehvermögen des linken Auges nahm ein wenig ab. 


Status praesens: Leidlich kräftiges Mädchen in gutem Ernährungs- 
zustand. Der Lungenbefund, sowie der Befund der übrigen inneren Organe 
war ein normaler. Keine Zeichen von Syphilis. (Patientin wurde in der 
medizinischen Klinik untersucht.) 

Wassermann. negativ. 


Rechtes Auge: normal. 

Linkes Auge: Bis auf eine linsengrosse, einige Millimeter vom Horn- 
hautrand entfernte, temporal unten gelegene Stelle, die von erweiterten epi- 
skleralen und conjunctivalen Gefässen durchzogen ist, ist das Auge voll- 
kommen frei von Injektion. Das episklerale Gewebe ist hier verdickt und 
hat ein sulziges Aussehen. Mit dem Augenspiegel sieht man an der ent- 
sprechenden Stelle eine scharf begrenzte Verwölbung, die Netzhaut erscheint 
hier grau, Gefässe sind an dieser Stelle nicht sichtbar. Vor der Papille sind 
feine zusammenhängende Glaskörpertrübungen zu sehen. Gesichtsfeld normal. 

Visus R. 5|, L. 5|. p. 

Krankheitsverlauf. 

Àm 20. X. 10. Injektion von 0,1 mg Alttuberkulin. 

» 21. X. 10. Angina, am 26. X. war dieselbe abgeklungen. 


284 W. Boer 


Am 27. X. 10. Injektion von 0,5 mg Alttuberkulin. 
» 29. X. 10. » » 10, » 
9? 31. X. 10. » » 3,0 » » 


Nach den Injektionen nie Allgemeinreaktion, nie Lokalreaktion. 
Am 2. XI. 10. Injektion von 5,0 mg Alttuberkulin. 


Am nächsten Tage starke Allgemeinreaktion (Temperatursteigerung 
bis 39°, starke Mattigkeit, Schmerzen in den Gliedern) Am tibernächsten 
Tag hielt die Allgemeinreaktion noeh an, und es trat Lokalreaktion am 
linken Auge auf (starke Schmerzen im Auge, die Injektion an der erkrankten 
Stelle nahm beträchtlich zu). 


Am 6. XI. war die Allgemein- und Lokalreaktion abgeklungen, und 
am nächsten Tag wurde mit einer Tuberkulinkur mit Beranekschem "Tu. 
berkulin begonnen. 

Die Verdickung des episkleralen Gewebes an der oben bezeichneten 
Stelle nahm in den nächsten Wochen zu, desgleichen die Vorwélbung nach 
innen, die Netzhaut trübte sich in grösserem Umfange. Die Glaskörper- 
trübungen wurden reichlicher, und der Visus nahm ein wenig ab. Vom 
28. XI. wurde eine Zeitlang jeden zweiten Tag subconjunctival 0,4 ecm 
einer 1?|, Hetollósung injiziert, die Tuberkulinkur wurde fortgesetzt. 

Am Tage nach den Tuberkulininjektionen war bisweilen das linke 
Auge stärker injiziert, und es wurde über stärkere Schmerzen im Auge 
geklagt. Nie wesentliche Temperatursteigerung oder Störung des Allgemein- 
befindens. Die Vorbucklung der Sklera und die Trübung der Netzhaut 
nahm weiter zu, in den getrübten Netzhautpartien entstanden einige weisse, 
erhabene Herdchen. 

Anfang Februar wurde Patientin auf Wunsch des Vaters aus der kli- 
nischen Behandlung entlassen, sie erhielt ambulatorisch zweimal wöchentlich 
Tuberkulininjektionen, die Vorbucklung der Sklera wurde jedoch stärker, 
die weissen Herde in der getrübten Netzliaut nahmen an Grösse zu. An- 
fang März trat eine Abducenslähmung auf, am 17. März wurde das Auge 
enucleiert. 


Nach Fixierung in 4°, Formol und Härtung in aufsteigender Alkohol, 
reihe wurde der Augapfel in horizontaler Richtung durchschnitten. Im 
untern temporalen Quadranten und einen Teil des obern temporalen Qua- 
dranten ist der hintere Teil des Ciliarkórpers und der vorderste Abschnitt 
der Aderhaut von einer tumorartigen Masse eingenommen, die in den 
Glaskórperraum hineinragt und ungeführ 2!|,mm breit ist. Die Retina liegt 
überall an. Zwecks mikroskopischer Untersuchung wurde die eine Augapfel- 
hälfte in Celloidin, die andere in Paraffin eingebettet, und parallel zu den 
Durchschnittsflächen wurden 15 u dünne Serienschnitte angefertigt. Färben 
der Schnitte wie im Fall 1. 


Mikroskopischer Befund. Der oben bezeichnete Abschnitt des 
Ciliarkórpers ist vollkommen in der tumorartigen Masse aufgegangen. Der 
Ciliarmuskel, die Pars ciliaris retinae und die Ciliarfortsiitze sind in gleichem 
Masse zerstört. (siche Taf. IX, Fig. 5.) Die tumorartige Masse besteht zum 
grössten Teil aus kleinen Zellen mit runden Kernen, welche fast den ganzen 
Zellkörper ausfüllen, so dass letzterer nur als ganz schmaler Saum um die 
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Kerne zu erkennen ist. Ferner sind epitheloide Zellen und mehrkernige 
Leukocyten zu sehen. Die Zellinfiltration hat die angrenzenden Teile der 
Sklera zerstört, in den äusseren Lamellen sind die Zellen in Zügen ange- 
ordnet. Auch in der darüber gelegenen Conjunctiva und dem Ansatz des 
Musculus externus finden sich einige knötchenförmige Herde, die aus Rund- 
zellen und epitheloiden Zellen zusammengesetzt sind. Nach hinten setzt sich 
die tumorartige Masse in der Chorioidea und Sklera bis in die Nähe des 
Äquators fort. Nirgends finden sich Riesenzellen, Verkäsung ist nicht zu 
sehen. Tuberkelbacillen konnten nicht nachgewiesen werden. Im nasalen 
Teil ist der Ciliarkörper ohne Besonderheit, desgleichen die ganze Cornea 
und die Iris. In dem an den erkrankten Teil des Ciliarkörpers angrenzen- 
den Abschnitt der Retina findet sich diffuse Infiltration von Lymphocyten 
und mehrkernige Leukocyten. Nach hinten zu finden sich an einigen 
Stellen in den inneren Schichten der Retina Ansammlungen von Lympho- 
cyten und Leukocyten. Die Chorioidea ist ohne Besonderheit. 


Epikrise. 

Es handelt sich im vorliegenden Fall um ein 14jähriges Mäd- 
chen, bei dem im Ciliarkórper und der angrenzenden Sklera im Ver. 
lauf von einigen Monaten eine tumorartige Masse zur Entwicklung 
gelangte. Weder Allgemein-, noch Lokalbehandlung konnte den Prozess 
irgendwie günstig beeinflussen, so dass schliesslich zur Enucleation 
des Auges geschritten werden musste. Die klinische Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose wurde auf einen Solitiirtuberkel des Auges gestellt. A uf 
Injektion von 5,0 mg Alttuberkulin trat bei der Patientin 
Allgemein- und Lokalreaktion ein. Nach den Injektionen, die 
später aus therapeutischen Gründen ausgeführt wurden, waren wieder- 
holt Erscheinungen am Auge zu beobachten, die als Lokalreaktion 
aufgefasst werden konnten. 

Dass es sich um eine syphilitische Augenerkrankung handeln 
konnte, dafür fanden sich weder anamnestisch, noch klinisch Anhalts- 
punkte, es wurde daher auch von der Ausführung einer antiluetischen 
Kur Abstand genommen. Gegen eine sarkomatöse oder gliomatöse 
Neubildung sprach ohne weiteres der klinische wie der anatomische 
Befund. 

Die tuberkulöse Affektion des Ciliarkörpers ist eine verhältnis- 
mässig häufige Erkrankung. Es wurden zahlreiche Fälle mit positivem 
Bacillenbefund beschrieben [näheres siehe Groenouw (8)]. Auch bei 
Infiltration des Gewebes mit epitheloiden Zellen und Rundzellen ohne 
Riesenzellen und ohne Verkäsung wurden Tuberkelbacillen gefunden. 
In vielen Fällen jedoch, wo der klinische und anatomische Befund 
für eine tuberkulöse Iridocyclitis sprach, wurden trotz eifrigen Suchens 
keine Tuberkelbacillen nachgewiesen. 
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Was die Reaktion auf Tuberkulininjektionen betrifft, so fand u. a. 
Stock(31) bei 76 Fallen von Iritis, Iridocyclitis und Iridochorioiditis 
(die Atiologie war in diesen Fallen vorher unklar) 45 mal Allgemein- 
und 7mal Lokalreaktion (unter letzteren 4mal bei Iridocyclitis). Bei 
7 Fällen von Iridocyclitis erhielt Igersheimer (11) 7mal Allgemein- 
und 2mal Lokalreaktion. 

Bei Patienten, die im Anfangsstadium der Erkrankung in Be- 
handlung kamen, wurden nach Tuberkulinkuren gute Erfolge be- 
obachtet |A. von Hippel(10)], im vorgerückten Stadium — wie in 
unserem Fall — haben Tuberkulinkuren meist keinen Erfolg, es kommt 
meist zur Enucleation. 

Stock (31) stellte bei einer Reihe von ihm untersuchter Fälle 
von Iridocyclitis aus dem anatemischen Bilde unter Zuhilfenahme 
klinischer Momente die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Tuberkulose. 
Tuberkelbacillen hatte er nicht nachweisen können. Er fand das Ge- 
webe der Iris und des Ciliarkörpers infiltriert mit lymphoiden und 
epitheloiden Zellen, an einigen Stellen waren diese Zellen in Knötchen- 
form angeordnet. Riesenzellen (ausgenommen Fall 7) und Verkäsung 
waren, wie in meinem Fall nicht vorhanden. Allerdings handelte es 
sich bei Stocks Fallen um die mehr diffuse Form von Iridocyclitis. 

Auch bei der experimentell erzeugten Iris- und Ciliarkörper- 
tuberkulose der Kaninchen sah Stock meist nur eine diffuse Lymph- 
zelleninfiltration oder Knétchenbildung, Riesenzellen und Tuberkel- 
bacillen konnte er nur in ganz wenigen Fallen, und zwar erst nach 
monatelangem Bestehen des Prozesses nachweisen. 

Gerade die einfache Infiltration mit Lymphzellen und epitheloiden 
Zellen — wie in unserem Fall — halt Stock fiir die charakteristische 
Veränderung, die der Tuberkelbacillus in der Uvea des Menschen 
und der Tiere macht. 

Andere Augenerkrankungen, die ein ähnliches anatomisches Bild 
liefern, waren in unserem Fall mit Sicherheit auszuschliessen, wie 
ich oben anführte, nach Tuberkulininjektionen trat Lokalreaktion ein, 
und der anatomische Befund war ein solcher, wie er bei tuberkulöser 
Iridocyclitis oft gefunden wird. Nach alledem sind wir zu sagen be- 
rechtigt, dass es sich mit grösster Wahrscheinlichkeit um eine tuber- 
kulöse Augenerkrankung handelt. 


Fall 6. 


Therese W., 23 Jahre alt. Aufgenommen 24. VIII. 11. Entlassen 16.IX. 11. 
Anamnese: Familienanamnese belanglos. Patientin war früher immer 
gesund und hat auf beiden Augen gut gesehen. Im Juni 1910 erkrankte 
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sie an einer Entzündung des rechten Auges, sie hatte starke Schmerzen 
im Auge, und das Sehvermógen desselben nahm nach und nach ab. Sie 
war bei einem Arzt in Brasilien in Behandlung, doch trat keine Besse- 
rung ein. 

Status praesens: Leidlich kräftige Frau in gutem Ernährungszustand. 
Lungenbefund, sowie Befund der übrigen inneren Organe normal. Keine 
Zeichen von Syphilis (Patientin wurde in der medizinischen Klinik untersucht). 

Wassermann: negativ. 


Linkes Auge: Nasal von der Papille findet sich ein grósserer alter 
chorioretinitischer Herd, in seiner Umgebung ist noch eine Reihe kleinerer 
Herdchen sichtbar. Sonst bietet das Auge einen normalen Befund, Visus 
>, N, in 25 cm. 

Rechtes Auge: Der Bulbus ist leicht phthisisch, es besteht eiliare 
Injektion, Beschläge der Hornhauthinterfläche sind nicht zu sehen, die Iris 
ist etwas vorgebuckelt, hintere kranzförmige Synechie, die Linse ist getrübt. 
Die Tension des Auges ist herabgesetzt. Lichtschein für mittlere Lampe ist 
vorhanden, die Projektion fehlt nach oben und meist nach links. 

26. VIII. 11. Injektion von 0,015 mg Alttuberkulin (die Lösung wurde 
jedesmal frisch hergestellt). 

28. VIII. 11. Injektion von 0,3 mg Alttuberkulin. 

29. VIII. 11. Geringe Stichreaktion an der Injektionsstelle, die auch 
nach den nächsten Einspritzungen vorhanden ist. 

30. VIIL 11. Injektion von 0,5 mg Alttuberkulin. 

1. IX. 11. Injektion von 1,0 mg Alttuberkulin. 

4. IX. 11. i 5^ 2959.3 ji 

Nach den Injektionen weder Allgemein-, noch Lokalreaktion. 

6. IX. 11. Rechts Enucleatio bulbi. 

Glatter Heilungsverlauf, am 16.IX.11 wurde Patientin aus der Klinik 
entlassen. 

Fixierung, Hártung und Einbettung des Bulbus, sowie Anfertigung und 
` Färbung der Schnitte wie im Fall 5. 


Mikroskopischer Befund: Die Cornea ist ohne Besonderheit. Die 
leicht atrophische Iris, in deren Stroma man hier und da eine Anlıäufung 
von Lymphocyten findet, ist mit ihrem Pupillarrand an die Linsenkapsel 
angewachsen, im übrigen ist sie nach vorn gedrängt. Die Pupille ist durch 
eine organisierte Exsudatmembran verschlossen. Unter der vorderen Linsen- 
kapsel finden sich gewucherte Epithelien, und die Linsenfasermasse darunter 
zeigt krümeligen Zerfall (Kapselstar). Im flachen Teil des Ciliarkórpers, in 
der Nähe der Ora serrata sieht man beiderseits knótehenfórmige Herde, die 
aus Rundzellen und epitheloiden Zellen zusammengesetzt sind. Die Herde 
enthalten ferner Riesenzellen, die eine typische Randstellung der Kerne auf- 
weisen (siehe Taf. IX, Fig. 6). Die Pigmentepithelschicht des Ciliarkörpers 
ist durch die Herde stellenweise zerstreut, von einigen Epitheloidzellen sind 
Pigmentkörner aufgenommen worden. Auf der ganzen Innentläche der Re- 
tina liegt wie eine Schale eine wesentlich aus epitheloiden Zellen und Rund- 
zellen bestehendes Granulationsgewebe, das sich auf die Innenfliche des 
Ciliarkörpers und von hier beiderseits auf die Hinterfläche der Linse fort- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXV. 2. 19 
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setzt. In dem Granulationsgewebe finden sich an verschiedenen Stellen ziem- 
lich dicht aneinander gefügte Bindegewebszüge und kleine neugebildete Ge- 
fässe, die Dicke des Granulationsgewebes ist die gleiche wie die der Netz- 
haut, die mit demselben verwachsen ist. Ein kurzer Ausläufer des Granu- 
lationsgewebes zieht an einem Glaskörperstrang entlang von der Gegend 
des Ciliarkörpers nach hinten. Im hinteren Bulbusabschnitt ist die Retina 
stark gefältet und mit grossen von geronnener Flüssigkeit erfüllten Hohl- 
räumen durchsetzt. In der Chorioidea finden sich an einigen Stellen kleine 
aus Rundzellen und epitheloiden Zellen zusammengesetzte Herde. 

In der Nähe der Eintrittsstelle des Nervus opticus ist die Clorioidea 
und Retina durch einen grossen, circumscripten in den Glaskörper- 
raum hineinragenden Herd zerstört, der aus Rundzellen, epitheloiden 
Zellen und vereinzelten Riesenzellen besteht (siehe Taf. IX, Fig. 7). Im 
Zentrum des Herdes findet sich ausgedehnte Verkäsung, das Pigmentblatt 
der Retina ist an vielen Stellen zerstört, auch hier sind Pigmentkörner von 
Epitheloidzellen aufgenommen worden; der Käseherd ist durchzogen von 
einer gelbbraunen Linie, die Fortsetzung derselben in das normale Pigment- 
epithel lässt erkennen, dass sie aus den Pigmentresten der zugrunde ge- 
gangenen Pigmentepithelien besteht, ferner beweist ihre Lage, dass der tuber- 
kulöse Herd, in welchem die Verkäsung eintrat, Aderhaut und Netzhaut er- 
griffen haben muss. 

Da wo die Retina selber von tuberkulösen Granulationsgewebe ein- 
genommen ist, sieht man dasselbe an umschriebener Stelle die Limitans 
durchbrechen und mit dem der Innenfläche der Netzhaut aufgelagerten Ge- 
webe in Verbindung treten. 

In der Peripherie des Herdes findet sich dichte, neugebildete Binde- 
gewebszüge und neugebildete Gefässe. Einige aus epitheloiden Zellen und 
Rundzellen zusammengesetzte Herde finden sich ferner im skleralen und 
episkleralen Gewebe, die durch die Emmissarien der Sklera dorthin gelangt 
sind, und die gleichen Herde sieht man dicht neben einem Ciliarnerv, der 
in einem Schnitt längs getroffen ist, liegen. 


Epikrise. 

Bei der 23jährigen, sonst gesunden Patientin wurde schon bei 
der klinischen Untersuchung des seit einem Jahr erkrankten Auges 
mit grosser Wahrscheinlichkeit eine tuberkulare Affektion angenommen. 
Zwar trat nach Tuberkulininjektionen, die zwecks Sicherstellung der 
Diagnose gegeben wurden, weder Lokal-, noch Allgemeinreaktion auf, 
doch muss bemerkt werden, dass aus äusseren Gründen die höchsten 
Dosen, die man sonst noch verabfolgt, nicht mehr injiziert werden 
konnten, da der Augapfel möglichst bald enucleiert werden sollte. 

Dass es sich um eine syphilitische Augenerkrankung handelte, 
war dem klinischen und anatomischen Bild nach mit Sicherheit aus- 
zuschliessen, andere Erkrankungen kamen auch nicht in Betracht. 

Bei der anatomischen Untersuchung fand sich an einer Stelle 
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der Retina und benachbarten Chorioidea ein grosser tuberkulöser 
Herd mit Riesenzellen, Verkiisung und teilweise fibrindser Umwand- 
lung des Gewebes, ausserdem fanden sich noch einige kleine, aus epithe- 
loiden Zellen und Rundzellen zusammengesetzte Herde an einigen 
weiter vorn gelegenen Stellen der Chorioidea und mehrere grosse 
typische Tuberkelknötchen mit Riesenzellen im Ciliarkörper. 

Tuberkulose der Retina ist im Vergleich zur Tuberkulose der 
Chorioidea etwas seltenes. Der grosse Reichtum der Chorioidea an 
Blutgefässen bedingt es wohl, dass die Tuberkelbacillen, die auf dem 
Blutwege ins Auge gelangen, viel eher sich in der Chorioidea an- 
siedeln können als in der gefässarmen Retina. 

In neuerer Zeit wiesen Axenfeld und Stock(2) darauf hin, 
dass bei gewissen Erkrankungen der Netzhautgefässe von jugendlichen 
Personen der Tuberkulose eine wichtige ätiologische Bedeutung zu- 
kommt und Igersheimer (12) veröffentlichte später mehrere Fälle, 
wo er mit grosser Wahrscheinlichkeit annahm, dass es sich bei der 
Erkrankung der Netzhautvenen um tuberkulöse Affektionen handelte. 
Die eingeleitete Tuberkulinkur übertraf auch in diesen Fällen die 
andern Behandlungsarten. 

Fälle von Tuberkulose der Retina wurden beschrieben von 
O'Sullivan und Story (33), Hankok (9), Komoto(16), Rados(36), 
sowie Agricola und Thies(6), Fälle von Tuberkulose des Seh- 
nervenkopfes von Knapp(15), Coats(4), Verderame(35) und 
Jakobs (13). In den Fällen von Hankok, Rados und Coats fanden 
sich tuberkulóse Herde nur in der Retina, beziehungsweise im Seh- 
nervenkopf, während in den übrigen Fällen auch in der Chorioidea 
tuberkulöse Herde vorhanden waren. Die genannten Autoren halten 
es jedoch für wahrscheinlich, dass die Affektionen in der Netzhaut, 
beziehungsweise in der Papille entstanden sind, und erst sekundär 
die Chorioidea ergriffen wurde, da in der Netzhaut die Veränderungen 
am meisten vorgeschritten waren. 

In meinem Fall muss man wohl annehmen, dass die tuberkulösen 
Veränderungen zuerst in der Chorioidea entstanden sind, und sekun- 
där die Netzhaut ergriffen wurde, denn ausser dem oben beschriebenen 
grossen Herd fanden sich auch weiter vorn in der Chorioidea mehrere 
circumscripte, aus epitheloiden Zellen und Rundzellen zusammenge- 
setzte Herde. 

Das auf der Netzhaut liegende Granulationsgewebe steht erstens 
mit den in der Nähe des Sehnerveneintritts gelegenen und zweitens 
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brochenen tuberkulösen Herden in Verbindung, es wird also vermut- 
lich von beiden Stellen ausgegangen sein. 

In bezug auf die Entwicklung dieses Granulationsgewebes gleicht 
der Fall sehr einem von v. Michel(21) beschriebenen Fall, der dem 
klinischen und anatomischen Bilde einer Retinitis proliferans interna 
entsprach. Es handelte sich um ein tuberkulöses Granulationsgewebe 
mit zahlreichen Tuberkelknötchen, das von der Papille seinen Aus- 
gang nahm und sich auf der ganzen Innenfläche der Netzhaut aus- 
dehnte, mit der es fest verwachsen war. 


Zusammenfassung. 


In den eben beschriebenen Fällen konnten mit ziem- 
licher Sicherheit ausser der Tuberkulose andere Erkran- 
kungen ausgeschlossen werden, in der Sonderheit die Syphilis, 
die ähnliche pathologisch-anatomische Befunde liefert wie die von 
mir erhobenen. Anamnestisch lagen keine Anhaltspunkte für Syphilis 
vor, bei Untersuchung der Patienten konnten syphilitische Erschei- 
nungen nicht festgestellt werden, und die Wassermannsche Blut- 
untersuchung fiel in fünf Fällen negativ und in einem Fall ganz 
schwach positiv aus. In diesem letzten Fall sprach aber das ganze 
Krankheitsbild gegen eine syphilitische Erkrankung. 

Von Anfang an lag der Verdacht vor, dass wir es mit 
tuberkulösen Augenerkrankungen zu tun hatten. Im Fall 3 
konnte ein in der Rückbildung begriffener Herd in der Lungenspitze 
festgestellt werden, in den übrigen Fällen wurde bei genauer Unter- 
suchung des Körpers nirgends ein tuberkulöser Herd nachgewiesen. 
In zahlreichen andern Fällen, wo es sich bestimmt um eine tuber- 
kulöse Augenerkrankung handelte, war anderswo im Körper ein tuber- 
kulöser Herd auch nicht zu finden. Die Ansicht der meisten Autoren 
ist, dass in solchen Fällen jedoch die Tuberkulose nicht allein im 
Auge lokalisiert ist, sondern dass noch anderswo im Körper, vielleicht 
in einer Drüse, ein tuberkulöser Herd sich findet, der aber klinisch 
nicht nachgewiesen werden kann. Von diesem Herd aus würden die 
Tuberkelbacillen ins Auge befördert und riefen auch hier eine tuber- 
kulöse Erkrankung hervor. Bei einer Reihe von tuberkulösen Er- 
krankungen, z. B. bei einer Conjunctivaltuberkulose, ist jedoch eine 
ektogene Infektion durchaus wahrscheinlich. 

Im Fall 1 reagierte das 1!/,jährige Kind auf die Pirquetsche 
Tuberkulinimpfung positiv, ein Beweis, dass der Körper mit Tu- 
berkelbacillen infiziert wurde, im Fall 2 und 4 trat nach Injektionen 
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von Alttuberkulin Allgemeinreaktion auf, im Fall 5 Allgemein- und 
Lokaireaktion und im Fall 6 weder Allgemein-, noch Lokalreaktion. 
Allerdings konnten in diesem letzten Fall hohe Tuberkulindosen nicht 
verabfolgt werden. Bei Allgemeinreaktion müssen wir annehmen, dass 
irgendwo im Körper ein tuberkulöser Herd sich findet, bei lokaler 
Reaktion am Auge ist mit grosser Wahrscheinlichkeit eine Infektion 
des Auges selbst anzunehmen. Trat im Fall 4 keine Lokalreaktion 
auf, so ist damit selbstverständlich nicht gesagt, dass die Erkrankung 
des Auges nicht tuberkulöser Natur ist, denn bekanntlich wurde in 
zahlreichen Fällen keine Lokalreaktion beobachtet, wo es sich bestimmt 
um eine tuberkulöse Augenerkrankung handelte. 

Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung wurde 
ım Falle 1, 2, 4 und 6 ein für Tuberkulose charakteristischer Befund 
erhoben. Es fanden sich knötchenförmige Herde, die aus Rundzellen, 
epitheloiden Zellen und Riesenzellen zusammengesetzt waren. Im 
Falle 6 sah man inmitten eines solchen Knotens einen grossen ver- 
kästen Herd. Im Falle 5 war der pathologisch-anatomische Befund 
ein derartiger, wie er sehr oft bei tuberkulöser Iridocyclitis erhoben 
wird, es fand sich diffuse Infiltration des Gewebes mit Rundzellen 
und epitheloiden Zellen (keine Riesenzellen, keine Verkäsung), ein 
ähnlicher Befund wurde im Falle 3 erhoben. 

Tuberkelbacillen konnten in keinem der Fälle nachgewiesen 
werden, bei den meisten tuberkulösen Augenerkrankungen sind sie ja 
auch so spärlich im Gewebe vorhanden, dass sie äusserst schwer zu 
finden sind. Im Falle 1, 2 und 4 wurden Teile des erkrankten Ge- 
in die Vorderkammer von Kaninchen geimpft. Im Fall 1 ent 
standen keine tuberkulösen Veränderungen am Kaninchenauge, im 
Fall 2 trat durch Mischinfektion Panophthalmitis ein, so dass der 
Versuch nicht verwertet werden konnte, der Ausfall des Impfversuchs 
im Fall 4 ist als schwach positiv zu bezeichnen. 

In 4 Fällen, wo es sich um Affektionen der Lider und der 
Bulbusoberfläche handelte, wurde das erkrankte Gewebe excidiert. 
Die vorher im Falle 4 eingeleitete Tuberkulinkur blieb wirkungslos. 
Die operative Behandlung bewährte sich durchaus, bis heute 
(11, bis 21), Jahre nach der Operation) sind die Patienten ohne Re- 
zidiv geblieben. In 2 Fällen von Erkrankungen des Augeninneren 
musste zur Enucleation geschritten werden, das eine Mal (Fall 5) 
weil trotz der Tuberkulinbehandlung ein dauerndes Fortschreiten des 
Prozesses vorlag, das andere Mal (Fall 6), um die Patientin von den 
Beschwerden zu befreien, die ihr das blinde Auge verursachte. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. VIII—IX, Fig. 1—7. 


Fig. 1. Knötchen mit Riesenzellen im Tarsalgewebe (Fall 1). 

Fig. 2. Knötchen bei starker Vergrösserung (Fall 1). 

Fig. 3. An der Corneoskleralgrenze gelegener Tumor (Fall 3). 

Fig. 4. Knötchen mit Riesenzellen im episkleralen Gewebe (Fall 4). 

Fig. 5. Tumorartige Masse im Ciliarkórper (Fall 5). 

Fig. 6. Herde im Ciliarkórper aus Rundzellen, epitheloiden Zellen und 
Riesenzellen zusammengesetzt (Fall 6). 

Fig. 7. Grosser Herd mit Verkäsung, der in der Nähe des Sehnervenein- 
tritts Retina und Chorioidea zerstört hat (Fall 6). 


Fig. 1 u. 2 sind von der akademischen Zeichnerin Frl. Käte Wangerin 
gezeichnet, wofür ich ihr meinen besten Dank ausspreche. 


[Aus der Universitäts-Augenklinik Heidelberg. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. A. Wagenmann.)] 


Kasuistischer Beitrag zur metastatischen Ophthalmie. 


Von 
Privatdozent Dr. Martin Zade, 


Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. X, Fig. 1—6, und einer Figur im Text. 


Nach den zahlreichen Mitteilungen über Fälle von metastatischer 
Ophthalmie dürfen wir heute als sicher annehmen, dass bei der eitrigen 
metastatischen Augenentzündung die Eitererreger selbst auf embo- 
lischem Wege ins Auge dringen und die Eiterung veranlassen. 

Axenfeld!) betont mit Recht, dass nur die echte Retinitis sep- 
tica als toxogen anzuerkennen ist, dass aber bei eitriger metastatischer 
Ophthalmie ein negativer Bakterienbefund nichts gegen die genannte 
Annahme beweist. | 

Einen besonderen Fortschritt bedeutete die Mitteilung von Axen- 
feld?) dass er in Gemeinschaft mit Goh sogar bei kleineren, aus- 
heilenden Herden in der Retina und Chorioidea Pneumokokken 
nachweisen konnte, denn dieser Nachweis unterstützt erheblich die 
Annahme, dass bei der eitrigen Entzündung stets die Eitererreger 
selbst wirksam sind. 

Weniger sicher ist die Frage gelöst, wieweit bei den anatomisch 
im Auge nachweisbaren Bakterien eine postmortale Vermehrung 
stattgefunden hat. Es lassen sich zwar aus dem Verhalten der Um- 
gebung, aus dem Grade der Gewebsreaktion auf die eingedrungenen 
Mikroorganismen gewisse Schliisse ziehen. Aber am sichersten werden 
doch solche Fülle entscheiden, bei denen die Herausnahme und Kon- 
servierung der Augen recht bald nach dem Tode erfolgt ist. 





1) Axenfeld, Die Bakteriologie in der Augenheilkunde. Jena 1907. 
3) Axenfeld, Uber mildere und gutartige metastatische Augenentzün- 
dung usw. Ber. d. Heidelberger ophth. Ges. 1896. 
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Ich konnte im vorigen Jahre einen Fall von Streptokokkenme- 
tastase beobachten und bereits vier Stunden nach dem Tode beide 
Augen enucleieren. Die sofortige Fixation erfolgte mit 4°higer For- 
malinlösung. Da in den vier Stunden nach dem Tode eine nennens- 
werte Kokkenvermehrung auszuschliessen ist, da ferner das Formalin 
eine Weitervermehrung sicher verhindert, so dürfen die angefertigten 
Präparate besonderes Interesse beanspruchen, zumal aus ihnen auch 
für andere, die metastatische Ophthalmie betreffende Punkte interes- 
sante Befunde zu erheben sind. Für die freundliche Überlassung des 
Materials bin ich Herrn Geheimrat Krehl und Herrn Dr. Marchand, 
sowie Herrn Dr. Pohl zu besonderem Danke verpflichtet. 


Aus der Krankengeschichte folgen hier die wichtigsten Daten. 


Wilhelm Z., Maurer, 31 Jahre alt, wurde am 25. VII. 12 in die me- 
dizinische Klinik aufgenommen mit folgender Anamnese. 


Vor etwa vier Wochen Schmerzen in der rechten Hand, Schwellung 
an Finger und Handrücken, Schüttelfrost. Er nahm Handbäder mit Seifen- 
wasser, worauf Schwellung und Schmerzen vergingen. Er hat die ganze 
Zeit über gearbeitet, sich aber hier und da recht unwohl gefühlt. 

Am 14. VII. 12 traten wieder Schmerzen an der rechten Hand auf. 
Die Hand schwoll an, Schmerzen und Schwellung zogen am rechten Arm 
bis zur rechten Brustseite hinauf, seither ist Patient bettlägerig. Seit 
23. VII. 12 Zunahme der Schmerzen, welche sich auch in den Beinen, 
dem Nacken und im Kopfe einstellten, Fieber abends 40°, keine Schüttelfröste. 

Der objektive Befund ergab: Benommenheit, Temperatur abends 39,5°. 


Rechte Hand: An den Fingern stösst sich Epidermis ab, von Ver- 
letzung nichts zu sehen. Linsengrosser Hautabscess über dem Capitulum 
ulnae des rechten Unterarns. 


Gelenke: Beide Schultergelenke schmerzhaft, Arme nur bis zur 
Horizontale zu erheben. Rechtes Elibogen-, Hand- und Fingergelenk schmerz- 
haft, nicht geschwollen. Im rechten Hüftgelenk Rotation und Abduction be- 
hindert, Fussgelenk schmerzhaft, druckempfindlich, nicht geschwollen. Keine 
Nackensteifigkeit. 


Drüsen: Rechte Cubitaldrüse stark geschwollen, nicht empfindlich ebenso 
Drüsen der rechten Aclıselhöhle. 

Zunge mit Borken belegt, Atmungsorgane ohne wesentliche Veränderungen, 
Puls gleichmässig beschleunigt, regelmässig mittelgefüllt. Abdomen, Leber, 
Milz o. B. Reflexe normal, Pupillen reagieren. 


Blut: Agarplatte mit Blut ergibt nach 18 Stunden melırere 100 Ko- 
lonien von hämolytischen Streptokokken. 

Diagnose Septikämie. 

Therapeutisch wurde u. a. Streptokokkenserum angewandt, und zwar 
sowohl intramuskulär als auclı intravenös, vom 26. VII. 12 beginnend bis 
zum 29. VII. 12 im ganzen 325 eem Serum. 

27. VII. 12. Am Daumen und Zeigefinger der linken Hand metasta- 
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tischer Abszess, welcher eröffnet wird, am Mittelfinger eitrige Paronychie, 
der Nagel wird entfernt. 

Am 28. VII. 12 wird zum ersten Male angegeben, dass der Visus 
schlechter wird, die Augenuntersuchung ergab: beiderseits metastatisclie 
Uveitis. Rechts Pupille eng. Iris stark verfärbt, Stroma voll fibrinös-eitrigem 
Exsudat, kein Hypopyon, Atropin erweitert kaum, Einblick mit dem Spiegel 
unmöglich, graugelber Reflex. Am linken Auge 2 mm hohes, intensiv gelbes 
dickflüssiges IIlypopyon, Iris ähnlich wie rechts, Atropin erweitert etwas 
besser, mit dem Augenspiegel trüb graugelber Reflex, hier und da hellgraue 
bis weisse herdförmige Flecken, Papille nicht erkennbar. 

Es traten dann in den nächsten Tagen noch metastatische Eiterungen 
am rechten Fuss, im rechten Knie und Schmerzen im rechten Hüftgelenk auf. 

Am 20. VII. 12 auch am rechten Auge Hypopyon. 

31. VII. 12. Urinsediment viel Zelltritus, granulierte Cylinder, Nieren- 
epithelien. Alle passiven Bewegungen schmerzhaft. 

1. VIII. 12. Patient sehr benommen, schreit bei zarter Berührung vor 
Schmerz, Puls auffallend kräftig. Abends moribund hyperpyretisches Fieber. 

2. VIII. 12. Morgens 6 Uhr Exitus. 


Anatomische Diagnose des pathologischen Instituts: Narbe am 
rechten Handrücken Induration der rechten Cubital- und Axillarlymph- 
knoten. Feinzottige akute Endocarditis an den Aortenklappen, kleiner 
Infarct im Myocard links, grosse Infarcte in der Milz, in beiden Nieren, 
Abszesse in diesen, hamorrhagische Pyelo- Urethrorcystitis. Multiple Hä- 
morrhagien der Haut, des Epi- und Endocards, weniger des Myocards, der 
Nieren. Chronisches Magengeschwür. Serös-eitrige Gonitis und Goxitis rechts. 


Die anatomische Untersuchung der Augen, welche, wie gesagt, - 
vier Stunden nach dem Tode enucleiert und in Formalin fixiert wurden, 
ergab Folgendes. 

Einbettung der Augen in Celloidin, Serienschnitte, Färbung der- 
selben mit Hämatoxylin-Eosin, Heidenhains Hämatoxylin, van Gie- 
son, Bakterienfärbung nach Weigert. 

Rechtes Auge. Das Auge ist der Form nach erhalten. Horn- 
haut und Sklera sind frei von Veränderungen. Die Vorderkammer 
ist zum grössten Teil mit geronnenem Eiweiss angefüllt, am Boden 
derselben Eiterklumpen (Hypopyon) von 1,5 mm Höhe. Vereinzelt 
liegen frei in der Vorderkammer einige mononucleäre und mehrere 
polynucleäre Leukocyten. Die Irisobertläche ist stellenweise dicht, an 
einzelnen Stellen spärlich mit meist vielkernigen Leukocyten besetzt. 
Die Irisgefässe sind zum Teil stark erweitert und mit roten Blut- 
körperchen gefüllt, an einzelnen Stellen, namentlich dicht am Kammer- 
winkel sind Hämorrhagien vorhanden. Im Corpus ciliare sind, ab- 
gesehen von hyperämischen Gefässen und von Infiltration einiger Fort- 
sätze, keine wesentlichen krankhaften Veränderungen nachweisbar. Je- 
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doch liegt hinten am Rande des Corpus ciliare eine dichte Menge von 
Eiterkörperchen, die den Äquator der Linse zu beiden Seiten dicht 
umschliesst. Die Linsensubstanz erscheint in ihren Hauptteilen ganz 
intakt, jedoch sieht man an einer Stelle, dass die Linsenkapsel zer- 
stört ist. An dieser Stelle rollt sie sich ein wenig auf, und eben an 
dieser Stelle sind die Corticalismassen der Linse kuglig zerfallen. 
Das Eindringen von Eiterkörperchen in die Linsensubstanz ist nicht 
zu konstatieren. Die Chorioidea ist in ihrer ganzen Ausdehnung 
und in allen ihren Schichten eitrig verändert, die Gefässe sind sehr 





stark erweitert, an einzelnen Stellen ist es zu Hämorrhagien gekommen. 
Die Struktur der Aderhaut ist nirgends sicher erkennbar, das ganze 
Gewebe ist von Eiterkörperchen durchsetzt. Das Pigmentepithel ist 
zum Teil aufgelockert, so dass die einzelnen Pigmentepithelzellen 
teils vereinzelt und unregelmässig durcheinander teils zu isolierten 
Klumpen zusammengeballt frei liegen. 

Die Retina liegt nur eine kurze Strecke an der Papille ihrer 
Unterlage an, der grösste Teil ist trichterförmig abgehoben. Der 
Schnitt in Fig. 1 geht etwas seitlich von der Papille durch den Seh- 
nerven und trifft den Trichter ebenfalls etwas excentrisch. Der dicht 
an der Papille liegende Teil der Retina ist enorm verdickt, lässt aber 
noch deutlich die Netzhautstruktur erkennen. Die Verdickung beruht 
zum grössten Teil auf zahlreichen Hämorrhagien, welche in einigen 
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Schnitten so ausgedehnt sind, dass sie nur die Körnerschichten frei 
lassen. Die Stäbchen und Zapfen sind degenerativ verändert, auf- 
gequollen, zum Teil strukturlos, und in der Stäbchen- und Zapten- 
schicht liegen geronnene Massen. 

Der trichterförmig abgelöste Teil der Retina ist völlig nekrotisch 
und lässt nirgends die normale Struktur mehr erkennen, er besteht 
fast nur aus schlecht färbbaren nekrotischen Massen und aus Kokken- 
kolonien. 

Am Sehnervenkopf ist deutliche Papillitis, stark ödematöse Schwel- 
lung, erkennbar. 

Schon mit der einfachen Hämatoxylinfärbung lassen sich in den 
Schnitten Streptokokken nachweisen, am schönsten aber sind diese 
an Präparaten zu sehen, welche nach Gramm-Weigert!) gefürbt 
sind, wobei Vorfärbung mit Lithion-Carmin eine hinreichende Kern- 
fürbung abgab. 

An diesen Präparaten erkennt man auf den ersten Blick, dass 
der ganze abgelöste Trichter nahezu aus Kokkenkolonien besteht, zwi- 
schen denen schlecht färbbare Zellmassen liegen, teils Leukocyten, 
teils Netzhautelemente (Taf. X, Fig. 1). Ferner liegen dichte Kokken- 
massen dicht hinter dem Corpus ciliare im Glaskörperraum. 

In der Aderhaut, im Corpus ciliare und in der Iris sind 
keine Kokken zu finden, ebenso ist das Hypopyon, in dem reich- 
lich Fibrinmassen sichtbar sind, keimfrei. | 

Es handelt sich bei diesem rechten Auge demnach um eine to- 
tale Vereiterung der Netzhaut durch Streptokokken. Die Anreicherung 
der Kokken ist hier so weit vorgeschritten, dass der Nachweis des 
Infektionsweges — etwa in den Gefiissen der Retina — nicht zu er- 
bringen ist. Es ist aber ohnehin klar, dass hier primir die Netzhaut 
ergriffen war, und dass die Uvea nur eine schwere toxische Eiterung 
durchgemacht hat, ohne Mitwirkung der Kokken selbst durch Fern- 
wirkung. 

1) Seit Jahren bewährt sich mir folgende, bei Grübler- Leipzig erhältliche 
Farblösung: 

Konz. alkohol. Lösung von Methylviolett 5B 20,0 | gut schütteln, 


Glycerin. pur. 5,0 dann dazu 
Acid. carbol. 2.9 Alkohol 
Aq. dest. 15,0 959/, —b5,0. 


Die Lösung ist lange haltbar, muss von Zeit zu Zeit filtriert werden und 
hat ausserordentliche Färbkraft. 

Zur Entfärbung von Schnitten bewährte sich am besten Anilinöl mit 
Xylol 12:3). 
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Das linke Auge bringt für die Behauptung, dass primär die 
Retina ergriffen ist, noch unzweideutigere Beweise. 

Das linke Auge ist ebenfalls in seiner Form erhalten, Cornea 
und Sklera sind normal. Die Vorderkammer ist grösstenteils mit ge- 
ronnenen Massen ausgefüllt, ein Hypopyon ist nicht vorhanden, 
wohl aber ist die Oberfläche der Iris mit einer ungleichmässigen 
Schicht meist polymorphkerniger Leukocyten bedeckt, die in geringer 
Zahl auch hier und da im Kammerwinkel anzutreffen sind. Die Iris 
ist an einigen Stellen diffus infiltriert und zeigt zahlreiche stark er- 
weiterte, vorwiegend mit roten Blutkörperchen gefüllte Gefässe. Im 
Corpus ciliare sind keine entzündlichen Veränderungen nachzu- 
weisen, auch ist die hintere Zellschicht normal. Aber gleich hinter 
dem Corpus ciliare liegen im vorderen Glaskörperabschnitt massen- 
hafte dicht gedrängte Eiterkörperchen. An der Aderhaut fallen zu- 
nächst die ausserordentlich zahlreichen sehr stark erweiterten Gefässe 
auf, die in allen Schichten der Membran abnorm gefüllt sind, und 
zwar vorwiegend mit Erythrocyten; wo Leukocyten in den Gefiissen 
anwesend sind, zeigen sie keine besondere Lagerung (wandständig 
oder dgl.). Die Aderhaut ist ausserdem reichlich mit Eiterkörperchen 
durchsetzt, und zwar nicht überall gleichmässig, indem einzelne Stellen 
eine enorme, auf Leukocytenanhäufung zurückzuführende Verdickung 
aufweisen, andere, normale Dicke haben. Da, wo aber Infiltration 
vorhanden ist, ist sie diffus und bevorzugt nicht, wie es sonst der 
Fall zu sein pflegt, die feineren Schichten. Ganz vereinzelt sind in 
der Chorioidea Hämorrhagien anzutreffen, die Grenzmembran aber 
ist nirgends durchbrochen. 

Die schwersten Veränderungen weist die Retina auf. Sie liegt 
grösstenteils der Unterlage an, ist aber an der nasalen Seite ein 
gutes Stück abgehoben. Temporal ist die Retina relativ gut erhalten, 
jedoch zeigen sich in der Schicht der Stäbchen und Zapfen Auf- 
quellungen, und die Struktur der Gebilde ist grösstenteils verloren. 
Die beiden innersten Schichten zeigen fast überall eine deutliche Ver- 
breiterung, welche stellenweise sehr stark ist. An einzelnen Stellen 
ist die innerste Schicht ganz mit Eiterkörperchen durchsetzt, an 
andern Stellen wieder sind grosse Blutungen erfolgt. 

In einer grossen Anzahl von Präparaten kann .man in 
der innersten verbreiterten Netzhautschicht Kapillaren 
sehen, welche mit Kokken dicht angefüllt sind (Taf. X, 
Fig. 2,3 u. 4). Eine Kapillarwand ist nur selten, an manchen Stellen 
aber, wie Fig. 4, Taf. X, zeigt, doch recht deutlich zu erkennen. 
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Die Umgebung der Kapillaren ist nur stellenweise deutlich in- 
tiltriert (Taf. X, Fig. 2), stärkere Gewebsreaktionen fehlen. Die mit 
Kokken angefüllten Kapillaren liegen in der verbreiterten Nerven- 
faserschicht. Diese ist durchweg mit Rundzellen gleichmässig, aber 
nicht sehr dicht durchsetzt. In der Umgebung einiger Kapillaren ist 
nur deutliche Kernanhäufung und Vermehrung zu finden, so dass 
die Gefüsse im Querschnitt von dichten Zellmassen umgeben sind. 
Auch lässt sich erkennen, dass die Verbreiterung der Faserschicht an 
solchen Stellen durch die Infiltration grösser ist als in der Umgebung. 

Besonders interessant ist eine Stelle der Netzhaut, etwas tempo- 
ral von der Papille (Taf. X, Fig. 5). Hier ist es zu einer Einschmel- 
zung und Nektrotisierung der Netzhaut gekommen, die Membran ist 
durchbrochen, die Ränder sind nach dem Glaskörper zu eingeschlagen. 
Und diese Randteile der durchbrochenen Retina sind von dichten 
Kokkenmassen umhüllt; dieKokken sind an dieser Durchbruchs- 
stelle der Retina in den Glaskörper gelangt, und sie haben 
sich von hier auch subretinal weiter verbreitet. Stellenweise 
findet man gerade an der Durchbruchsstelle Kapillaren mit enorm 
verdickten Wänden, jedoch lassen sich hier keine kokkenhaltigen 
(xefüsse erkennen. 

Die subretinalen Kokkenmassen liegen unregelmässig in Haufen, 
am dichtesten aber in der Nähe der eben beschriebenen Durchbruchs- 
stelle (Tat. X, Fig. 6). 

Einen ähnlichen Befund ergab die anatomische Untersuchung, 
welche Grunert!) beschreibt. Es war zu einem Durchbruch der Re- 
tina gekommen, und „die Ränder der Durchbruchsstelle waren wie 
Flügeltüren nach aussen umgeschlagen“. Allerdings misslang an diesem 
Auge der Bakteriennachweis, aber er gelang am andern Auge des- 
selben Falles, und es waren auch in der Milz der an Septikämie ge- 
storbenen Patientin Streptokokken nachgewiesen. 

Auch am liuken Auge besteht eine, allerdings etwas geringere 
Papillitis. 


Der hier beschriebene anatomische Befund ergibt eindeutig, dass 
es sich um eine doppelseitige metastatische Streptokokkenophthal- 
mie handelt mit primärem Ergriftensein der Retina durch Kapil- 
larembolie. 

Am rechten Auge ist der Prozess schon weiter fortgeschritten, 


1) Grunert, Uber Retinitis septica und metastica. Bericht d. ophth. Ges. 
Heidelberg. Demonstr.-Sitzg. 5. Aug. 1902.) S. 338. 
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die Retina ist durch die Kokkeninvasion total zur Nekrotisierung ge- 
bracht und geradezu in Kokkenkolonien verwandelt. Am linken Auge 
sind die zahlreichen Kokkenmassen, welche in den erweiterten Kapil- 
laren nachweisbar sind, ein sicheres Zeichen fiir den genannten In- 
fektionsmodus. Beiderseits lassen sich in der Uvea keine Kokken finden, 
und hier ist der negative Befund beweisend, weil die Kokken sich 
durchwegs ausgezeichnet gefiirbt haben. Es besteht hier ein direkter 
Gegensatz zu den durch Pneumokokken hervorgerufenen Ophthalmien, 
bei denen ein negativer Befund weniger verwertbar ist, weil die 
Pneumokokken im Gewebe oft ihre Färbbarkeit einbüssen. 

In dieser Beziehung, nämlich bezüglich des primären Ergriffen- 
seins der Retina bei doppelseitigem Auftreten der Ophthalmie steht 
dieser Fall ganz in Analogie zu denen, welche Axenfeld!) zuerst 
als eine besondere Gruppe beschrieben hat. Es sind das Fälle, bei 
denen eine doppelseitige Kapillarembolie der Retina dadurch zu- 
stande kommt, dass ein fein verteiltes infektiöses Material in den 
sehr engen Netzhautkapillaren stecken bleibt. So erklärt sich, dass 
die doppelseitige metastatische Ophthalmie eine schlechtere Prognose 
quoad vitam gibt, da es sich eben nicht um einzelne losgelöste Em- 
bolie, sondern um Verschleppung und massenhafte Invasion von 
Kokken handelt, also um ein fortgeschrittenes Stadium der Septi- 
kämie. Es muss ausserdem auch ein besondere Empfindlichkeit der 
Retina gegen Eitererreger angenommen werden. 

Des weiteren stimmt dieser Fall mit einer grossen Zahl darin 
überein, dass eine Endocarditis bestanden hat, ferner darin, dass die 
Augenmetastase die einzige metastatische Entzündung im Carotiden- 
gebiete ist; auch diese Tatsache spricht nach Axenfeld dafür, dass 
es sich um eine „allgemeine Verbreitung fein verteilter septischer 
Massen“ handelt, die, wie bereits gesagt, in erster Linie bei der Enge 
der Netzhautkapillaren diese vorzugsweise zur metastatischen Entzün- 
dung prädisponiert. 

Die Erkrankung erfolgte in der fünften Krankheitswoche; Aus- 
gangspunkt der Infektion ist eine Verletzung an der Hand. 

Dass die Streptokokken im Auge zu einer so ausserordentlichen 
Vermehrung gelangen, ist ebenfalls viel beobachtet worden. So fan- 
den sich bei dem Fall, welchen Wagenmann?) 1887 mitgeteilt hat, 
nicht nur in den Netzhautgefässen massenhafte Streptokokken, sondern 


1) Axenfeld,v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XL, 3. S. 1 u. 4. 8. 103. 1824. 
2) Wagenmann, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXIII, 2. S. 147. 
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auch in den Gefässen der Iris, des Corpus ciliare und auch der 
Aderhaut. Von Bull’), Herrnheiser*), Axenfeld’), Grunert*), 
Michel’) u. A. sind ebenfalls Streptokokken nachgewiesen worden. 
Während nun bei den Pneumokokken leichtere Fälle beobachtet sind, 
von denen schon eingangs die Rede war, so scheinen die Strepto- 
kokken bei der metastatischen Ophthalmie regelmássig zu schwerer 
Eiterung zu führen. Wie weit besonders die hämolytischen Stämme 
eine höhere Virulenz zeigen, lässt sich vorderhand nicht sagen, da 
bisher keine Beobachtungen vorliegen. Der in meinem Falle gezüch- 
tete Streptokokkenstamm war hämolytisch und ist nach der Schott- 
müllerschen®) Einteilung als Streptococcus longus zu bezeichnen (weiss- 
graue Kolonien mit bald eintretendem Entfärbungshof auf der Blutplatte). 

Was nun die wichtige Frage der postmortalen Bakterien- 
vermehrung betrifft, so würde auch da, wo erst nach dem Tode 
eine starke Vermehrung stattgefunden hat, doch immer als sicher 
zu gelten haben, dass schon bei Lebzeiten, wenn auch sehr wenig, 
Bakterien in den Gefässen cirkulierten. Das nimmt auch Herrn- 
heiser’) an, der gerade auf die postmortale Kokkenvermehrung mit 
besonderem Nachdruck hinweist. In einem von ihm genannten .Falle 
war die Entnahme der hinteren Bulbusabschnitte erst 24 Stunden 
nach dem Tode erfolgt, und die Gefiisse der Aderhaut, Netzhaut 
und des Sehnerven waren mit Bakterien gefüllt. Es fehlte aber jeg- 
liches Zeichen von Gefässwanderkrankungen, und auch in der Um- 
gebung der mit Bakterien angefüllten Gefässe war nichts von Re- 
aktion zu sehen. Mithin war eine postmortale Vermehrung als sicher 
anzunehmen. 

Da die Frage der postmortalen Bakterienvermehrung ihre be- 
sondere Wichtigkeit bei der Entscheidung der Frage nach dem pri- 
mären Sitz der Metastase hat, so erscheint mir der hier mitgeteilte 
Befund ganz sicher dahin gedeutet werden zu müssen, dass die Retina 
primär erkrankt war. Denn, wie bereits gesagt, wurden die Augen 

1) Bull, Transact. of the Amer. oplıth. Soc. 37. Ber. 1901. S. 316. (Misch- 
infektionen.) 

®) Herrnheiser, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1892. S. 393 u. Prager 
Zeitschr. f. Heilk, Bd. XIV. 1863. 

9) Axenfeld, loc. cit. 

*) Grunert, loc. cit. 

5) Michel, Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VII. S.1. 1902. (Streptokokken in 
Iris und N. optic.) 

9) Schottmüller, Münch. med. Wochenschr. 1903. 

) Herrnheiser, Prager Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. XIV. 1893. 
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vier Stunden nach dem Tode in Formalin konserviert, und es ist 
hier eine nennenswerte Vermehrung der Kokken nach dem Tode 
sicher auszuschliessen. Die Reaktion von seiten der Gefässwände der 
Retina und der Umgebung innerhalb der Nervenfaserschicht kann 
als eine nur mässige bezeichnet werden. Immerhin ist eine solche 
Reaktion sicher vorhanden und ihre geringe Intensität spricht dafür, 
dass die hauptsächliche Vermehrung der Kokken in den letzten 
Lebensstunden stattgefunden hat. Auffallend ist, dass diejenigen Ge- 
füsse, welche reichlich Kokken enthalten, die geringsten Wandverän- 
derungen aufweisen, und dass anderseits viele leere Gefässe sehr 
starke Verdickungen der Wand zeigen. Das ist wohl so zu erklären, 
dass die Kokken sich intra vitam niemals lange an einer und derselben 
Stelle im Gefäss aufhalten: entweder durchbrechen sie die Wand 
nach Nekrotisierung derselben oder aber sie werden vom Blutstrom 
weitergeschwemmt. Sehr wahrscheinlich hinterlassen sie dann Ge- 
fässwandveränderungen, und_ wir hätten es dann bei den hier be- 
schriebenea Wandverdickun ;en mit solchen Gefässen zu tun, welche 
durch mehr oder weniger langsames Passieren der Kokken geschädigt 
sind. Es bleibt dann eben doch für die beschriebenen, mit Kokken 
angefiillten Gefiisse nur die Annahme übrig, dass in der Agone eine 
erheblich Vermehrung stattgefunden hat. 

Wie dem auch sei. Es ist der Beweis vorhanden, dass intra 
vitam in den Netzhautkapillaren Kokken cirkulieren. 


Da wir in unserer Klinik gerade Gelegenheit hatten, einen Fall 
zu sehen, bei dem es sich offenbar um den Ausgang einer metasta- 
tischen Ophthalmie handelt, so sei über diesen hier kurz berichtet. 


Ein 41jühriger Mann gibt an, dass er vor 6 Jahren, nachdem er vor- 
her immer gesund gewesen sei, eine Hirnhaut. und Lungenentzündung 
durchgemacht habe Während der Rekonvalescenz, nachdem er schon zwei 
Wochen fieberfrei gewesen sei, sei eines Tages das rechte Auge ganz plötz- 
lich erblindet, dann sei noch eine Hauterkrankung im Gesicht und am be- 
haarten Kopf hinzu gekommen. Aus dem rechten Auge sei morgens plötz- 
lich etwas abgeflossen, vorher habe er nur Kopíweh gehabt, am Auge 
aber nichts bemerkt. Das Auge wurde dicker, spiiter ,,lief es aus“ und 
schrumpfte allmählich. 

Seit dieser Erkrankung sei er herzleidend. 

Patient kommt wegen conjunctivaler Beschwerden. 

Das rechte Auge ist phthisisch, liegt tief in der Orbita, zeigt die 
charakteristischen Schnürfurchen, ist nieht druckempfindlich, fühlt sich aber 
hart an (Knochenbildung ?). 

Das linke Auge ist normal. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV, 2. 20 
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Im übrigen hat er ein schweres Herzleiden (Mitral- und Trieuspidal- 
fehler) mit Ascites, ferner Icterus und Nephritis. 


Es scheint sicher zu sein, dass sowohl das Herzleiden als auch 
die Verkleinerung des rechten Augapfels in ursächlichem Zusammen- 
hang mit einer vor 6 Jahren durchgemachten septischen Infektion 
stehen, und wir haben demnach einen Full vor uns, bei dem mit 
aller Wahrscheinlichkeit eine einseitige metastatische Ophthalmie 
zur Schrumpfung des Auges geführt hat. Das eine Panophthalmie 
voran gegangen war, ist ebenfalls anzunehmen. 


Zusammenfassung. 


Die anatomische Untersuchung der Augen eines an Streptokokken- 
sepsis und doppelseitiger metastatischer Ophthalmie erkrankten Pa- 
tienten ergab: primäre metastatische Vereiterung der Netzhäute, an 
einem Auge total, am andern nur an einer Stelle mit Durchbruch 
der Retina. Streptokokken in den Netzhautkapillaren, sicher intra 
vitam vorhanden (Konservierung der Augen vier Stunden nach dem 
Tode), sekundär im Glaskörper, im subretinalen Raum, keine Kokken 
in der Uvea oder im Sehnerven. Mitteilung eines weiteren Falles von 
Ausgang einer einseitigen metastatischen Ophthalmie in Phthisis bulbi 
nach Meningitis (?) bei Vorhandensein eines Vitium cordis, das sehr 
wahrscheinlich. dieselbe Atiologie hat. 


Herrn Geheimrat Wagenmann spreche ich für sein wohlwollen- 
des Interesse meinen verbindlichsten Dank aus. Ganz besonders zu 
Dank verpflichtet bin ich Herrn Geheimrat Leber, der der Unter- 
suchung das grösste Interesse entgegengebracht hat. 


ee 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. X, Fig. 1—6. 


Färbung Lithioncarmin- Weigert. Fir. 2, 5 u. 6 Leitz Ok.I, Obj. 3, die 
andern Olimmersion ! ,,. 

Fig. 1. Streptokokkenkolonie in der nekrotischen Retina. 

Fig. 2. Mit Kokken gefüllte Kapillaren in der innersten Netzhautschicht, 
Umgebung deutlich. infiltriert. 

Fig. 3. Dieselbe Stelle stürker vergróssert, Gefásswand angedeutet. 

Fig. 4. Mit Kokken gefüllte Kapillaren, Gefässverästelung, Gefässwände (*). 
Die hellere Partie (** besteht aus degenerierten roten Blutkörperchen. 

Fig. 5. Nekrotisierung der Retina mit Durchbruch. 

Fig. 6. Kokkenhaufen subretinal. 


Wirkung von Naphthol auf die Augen von Menschen. 
Tieren und auf fötale Augen. 


Von 


Dr. J. van der Hoeve 
in Utrecht. 


Mit Taf. XI, Fig. 1—3, und 4 Figuren im Text. 


Seit im Jahre 1901 mitgeteilt wurde’), dass durch Naphtholwirkung 
bei Mensch und Tier Netzhaut und Linsenveränderungen verursacht 
werden können, sind meine Resultate bezüglich der Netzhauterkrankung 
bestätigt worden durch Versuche von Salffner?), während später 
auch Takamura?) konstatierte, dass nach Einführung von. Naphthol 
ins Blut bei Kaninchen eine Netzhauterkrankung auftritt, welche der 
Erkrankung bei Naphthalinvergiftung ähnlich, nur weniger hochgradig 
ist. — Das Auftreten von Netzhautveränderungen durch Naphthol 
kann demnach als sichergestellt betrachtet werden. 

Keiner der beiden genannten Autoren konnte aber, ebensowenig 
wie früher Bouchard und Charrint), Kolinski®) und in den 
letzten Jahren Igersheimer und Ruben®) bei Naphtholvergiftung das 
Auftreten von Linsenveränderungen beobachten, welche bei meinen 
Versuchen fast immer auftraten, entweder als Brechungsverände- 


1) v, d. Hoeve, Uber die schädliche Wirkung des g-Naphthols auf das 
menschliche Auge. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. LIII. S. 74. 1901. 

2) Salffner, Zur Pathogenese des Naphthalinstars. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. LIX. S. 520. 1904. 

3) Takamura, Über die Wirkung von Naphthalin und Naphthol auf das 
Auge. Arch. f. Augenheilk. Bd. LXN. S. 335. 1911. 

t) Séance de la Société de Biologie. Semaine médic. Nr. 52. p. 534. 1880. 

5 Kolinski, Zur Lehre von der Wirkung des Naphthalins auf das Auge 
und über den sogenannten Naphthalinstar. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. NANXXV, 
2. S. 50. 1889. 

*) Igersheimer u. Ruben, Zur Morphologie und Pathogenese der Naph- 
thalinveránderungen am Auge. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV. S. 467. 
1910. 
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rungen, als glasklare Speichen oder als wirkliche Trübungen, welche 
sich jedoch niemals zu ausgedehntem Star verbreiteten. 

Nachdem im Jahre 1911 Pagenstecher!) seine bekannten Ver- 
suche über angeborene Stare durch Naphthalinvergiftung des Mutter- 
tieres veröffentlichte, habe ich versucht, in derselben Weise durch 
Naphthol Stare hervorzurufen, um zu beweisen, dass Naphthol ein Linsen- 
gift ist, und es gelang mir, bei fast allen Würfen Junge mit bedeu- 
tenden Linsentrübungen zu erhalten, so dass ich schon im Dezember 
1911?) einige derselben in der Niederländischen Ophthalmologischen 
Gesellschaft vorführen konnte. 

Ehe ich zur näheren Beschreibung der Resultate dieser Versuche 
schreite, werde ich erst die Resultate meiner früheren Beobachtungen 
an Tieren und Menschen kurz mitteilen. 

Im Laboratorium der Universitäts- Augenklinik in Leiden unter- 
suchte ich unter stetiger Kontrolle meines Chefs Prof. Koster etwa 
zwanzig Kaninchen und einen Hund, welche in verschiedenen Weisen 
a- und g-Naphthol, sowohl das küufliche, als auch das chemisch reine 
Präparat oder die damals viel benutzte Epikarin = 3-oxynaphthylortho- 
oxymetatoluylsäure zugeführt wurde. 

Vor Beginn der Versuche wurden die Augen der Tiere während 
langer Zeit genau untersucht. Die Naphthole wurden angewendet 
1. als 10°,ige Salbe mit Lanolinvaseline bereitet, welche Salbe auf 
die Kopfhaut eingerieben wurde; die eingeriebenen Stellen wurden 
kahl; nach langer Anwendung der Salbe magerten die Tiere ab und 
bekamen Diarrhoe, zur Kontrolle wurden einige Kaninchen mit der- 
selben Salbe ohne Naphthol eingerieben; 2. als subeutane Injektion 
von !|, bis 3g pro Dosis in Olivenól, die Kontrolltiere bekamen eben 
so viel Olivenól ohne Naphthol 3. per os dureh die Schlundsunde 
1j bis 1g pro Dosis als 10%,ige Lösung in Olivenöl. Ein Hund bekam 
durch Einreibung mit 10%, iger B-Naphtholsalbe Netzhautveränderungen. 

Das Epikarin wurde in Öl gelöst subeutan injiziert. Nach dem 
Tode wurden die Tiere seziert, Augen, Leber, Milz, Herz und Nieren 
wurden histologisch untersucht. 

Während der Versuche wurde der Urin öfters mit Katheter ab- 
genommen und auf Albumen und Naphtholderivate gepriift. 

Die Kontrolltiere zeigten niemals Augenveränderungen. Bei den 





') Pagenstecher, 37. u. 38. Vers. d. ophth. Ges. 1911 u. 1912 u. Expe- 
rimentelle Studien über die Entstehung von angeborenen Staren und Missbil- 
dungen bei Säugetieren. Leipzig 1912. 

3) Nederl. Tijdschr. voor Geneesk. I. 1912. 
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Naphtholtieren war der Verlauf der Augenerkrankung wechselnd, 
meistens dauerte es einige Tage, bis Veränderungen verzeichnet werden 
konnten, entweder erst an der Linse oder erst an der Netzhaut. 
Wenn zu grosse Dosen verabreicht wurden, starben die Tiere unter 
Auftreten von Krämpfen, das Herz stand dann still in Systole, die 
Vorhöfe waren strotzend mit Blut gefüllt. 

Bei fast allen mit Naphthol oder Epikarin behandelten Kaninchen 
zeigten sich nach einigen Tagen in der Netzhaut kleine, weisse 
glänzende Fleckchen, welche bald pigmentiert wurden, meistens vom 
Zentrum des Fleckchens aus, bisweilen vom Rande. 

Bei Fortsetzung der Vergiftung vermehrten sich die Herde, sie 
vergrössern sich und konfluieren. Einige Herde färben sich nach längerer 
Dauer rosa. Die Markflügel bleiben frei, nur sind die Gefässe fast 
immer dilatiert, die Papillen bleiben bisweilen unverändert, öfters aber 
werden sie stark hyperämisch. Die Veränderungen der Linsen, welche 
viel weniger ausgeprägt sind als die Netzhautveränderungen, treten 
bald früher, bald später als diese auf. Die vordere Linsenlinie wird 
deutlicher und macht den Eindruck einer Spalte, die cirkuliiren hellen 
Streifen, welche man bei Kaninchen öfters in der Peripherie der Linse 
beobachten kann, werden deutlicher, dann treten am Aquator und an 
der Hinterfläche der Linse streifförmige, glashelle Speichen auf, welche, 
wie Hess!) schreibt: hellglänzend aufleuchten können, dann wieder 
als dunklere Schatten sichtbar sind. Nach einiger Zeit sieht man öfters 
von der vorderen Linsenlinie radiäre Streifen ausstrahlen. Alle diese 
Speichen machen, je länger sie bestehen, desto mehr den Eindruck, 
mehr oder minder tiefe Spalten zu sein. Später treten in der Linse 
wirkliche Trübungen auf an dem Aquator, an der hinteren Linsenlinie 
oder am hinteren Pol und im hinteren Cortex. 

Diese Linsenveriinderungen sind nicht konstant und stehen zur 
Netzhauterkrankung in keinem Verhältnis, bisweilen fehlen sie ganz 
bei starken Retinaveränderungen, auch in diesen Fällen ist die Linse 
nicht ganz normal, sondern die Brechung ist unregelmässig geworden. 

Die Iris wurde während der Naphtholbehandlung öfters hyperä- 
misch, das Kammerwasser bisweilen leicht getrübt, bei zwei Kaninchen 
setzten sich auf der Iris kleine Beschläge nieder. 

Der Glaskörper ist, nach dem die Vergiftung einige Zeit dauert, 
meistens mehr oder weniger getrübt, bei längerer Fortsetzung hellt er 
sich wieder vollständig auf. 





1) Pathologie und Therapie des Linsensystems 1905. S. 39— 40. 
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Die Hornhaut und Bindehaut zeigten niemals Abweichungen. 

In dem Urin waren meistens, bisweilen noch mehr als 24 Stunden 
nach der letzten Naphtholgabe, Naphtholderivate anwesend, Albumen 
wurde nur selten aufgefunden. 

Makroskopisch wurden bei den verstorbenen Tieren meistens ge- 
funden stark hyperiimischer Darm und Leber, maximal gedehnte 
Gallenblase und kleine, sehr weiche Milz. Perikard und Lunge meistens 
normal, vereinzelt wurde in der Perikardialhöhle Flüssigkeit gefunden. 

Mikroskopisch ist der Herzmuskel bei den meisten Tieren leicht 
degeneriert, bisweilen mit Auftreten von Vakuolen; die Milz enthält 
viel feinkörniges Pigment; die Nieren sind öfters blutreich, die Epithel- 
zellen derselben meistens stark degeneriert. Die Leber ist immer blut- 
reich und zeigt nekrotische Herde (Pigment- und Fettdegeneration). 

Mit Ausnahme von einem kleinen Herd in der Leber bei Ka- 
ninchen XIII wurden niemals Entzündungsherde gefunden. 

Diese Organveränderungen traten sowohl bei mit Salbe behan- 
delten, subeutan injizierten als auch bei den durch Einverleibung per 
os vergifteten Tieren auf. 

Die Netzhaut zeigt leichte Änderungen des Pigmentepithels,an einigen 
Stellen ist das Pigment vermindert an andern vermehrt, die Stäbchen 
und Zapfen sind herdförmig ganz zerfallen, ihre Stelle wird einge- 
nommen von einer körnigen oder ganz unditterenzierten Masse. Die 
Körnerschicht ist unregelmässig, die äusseren Körner drängen sich an 
verschiedenen Stellen zwischen die zerfallenen Stäbchen und Zapfen 
cin. Bei einigen Tieren ist die ganze Netzhaut ödematös geschwollen. 

In Körner- und Nervenfaserschicht werden viele Vakuolen auf- 
gefunden. Die Gefiisse sind meistens stark gefüllt; die Chorioidea ist 
hyperämisch. Die Iris ist bisweilen schr blutreich. Der Ciliarkörper ist 
fast nie hyperämisch, das Ciliarepithel zeigt mitunter leichte Degenera- 
tion mit Vakuolen. 

Hiimorrhagien und Kristalle wurden bei meinen Versuchen nicht 
gefunden. 

Typische Entzündungsherde wurden im Auge nicht vorgefunden, 
es handelte sich wie in den andern Organen vorwiegend um Dege- 
nerationen. 

Die entziindliche Form der Augenerkrankung, welche Ruben!) bei 
Naphthalinintoxikation als die stärkere Aflektion annimmt, während die 


!; Ruben, Netzhautveränderungen bei experimenteller Naphthalinvergiftung. 
Inaug.-Diss. Heidelberg 1910. 
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degenerative Form dic schwiichere ist, wurde bei meinen Versuchen 
mit Naphthol nur in einem Fall VII (s. u.) deutlich wahrgenommen; 
die meisten Fälle nehmen klinisch eine Mittelstellung zwischen Rubens 
beiden Formen ein. ' 

Meine Beobachtungen, dass sowohl aın Auge, wie an den meisten 
inneren Organen Degencrationen gefunden werden, stimmen am besten 
mit Ulrys Meinung über Naphthalinwirkung überein, dass ein allge- 
meines Zellgift auf alle Gewebe schädigend wirkt nach Massgabe 
der Quantität, in der es hingelangt, und der spezifischen Resistenz 
der einzelnen Gewebsarten. 

Die Zeitdauer der Naphtholverabreichung, ehe deutliche Erschei- 
nungen auftreten, ist verschieden mit der Quantität des Giftes. Bei 
Kaninchen, welchen jeden zweiten Tag 1g ß-Naphthol in den Magen 
gebracht wurde, traten erst nach acht Tagen die ersten Abweichungen 
auf; bei täglicher subeutaner Injektion von 4, oder 1g Naphthol nach 
neun Tagen, bei Einreibung mit Naphtholsalbe nach 7 Tagen, Bei 
Darreichung grösserer Dosen, treten die Abweichungen bedeutend 
schneller auf. 

Weil die Fälle, obwohl an Intensität stark wechselnd, meistens 
ziemlich ähnlich verlaufen, ist es nicht nötig, alle Fälle ausführlich zu 
beschreiben, nur zwei derselben werden als Beispiele mitgeteilt: 


Kaninchen VI weiblich, grau. Linse und Fundus normal. 


29. IV. wurde etwa 6 g 10°), @-Naphtholsalbe auf dem Kopfe und um 
die Augen herum eingerieben, dieses wurde jeden Tag wiederholt. 

In kurzer Zeit wurden die Einreibestellen ganz kahl; das 'Tier bekam 
Diarrhóe und magerte ab. 

Am 6. V. wurde in beiden Fundus die Anwesenheit von einigen kleinen 
weissen Punkten unterhalb der Papille konstatiert. | 

8. V. Kammerwasser O.S. getrübt, in beiden Augen sehr viele Netz- 
hautherde, welche konfluieren, die erst entstandenen Herde haben sich pig- 
mentiert und sind umgeben durch helle Höfe. 

9. V. Die Herde vergrössern sich, viele sind schwarz mit schwach rosa 
Hof. Die Linsen zeigen konzentrische Ringe, welche bei geringen Bewe- 
gungen des Spiegels auftauchen und verschwinden, dann hellglänzend, dann 
dunkel erscheinen. 

- 10. V. Glaskörper diffus getrübt. 

11. V. Viele neue, weisse, glänzende Herde in beiden Netzliäuten. Die 
vertikale Linsenlinie tritt als eine Spalte deutlich hervor. 

15. V. Glaskörper wieder klar, an der hinteren Linsenfläche tritt eine 
eirkuläre Trübung auf nahe des Äquators. Die Papillen sind schr hyper- 
ämisch. 

18. V. Das Tier ist hinfällig; der Urin enthält Naphtholderivate kein 
Eiweiss, kein Blut. 
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Das Herz steht still in Systole, Perikard, Lungen, Magen und Darm 
sind makroskopisch normal, die Leber sehr blutreich. Gallenblase maximal 
gedehnt, Milz sehr klein und schlaff, Nieren makroskopisch normal. 


Mikroskopisch: Herzmuskelfasern ziemlich bedeutend degeneriert mit 
Vakuolen in den Fasern, Nieren missig degeneriert, die Epithelzellen sind 
geschwollen und enthalten viele Kérner; Leber blutreich, enthilt mehrere 
nekrotische Herde; in den Leberzellen zahlreiche Fettbollen und Pigment- 
körner, Milz enthält viel feinkörniges Pigment. 


Die Netzhaut zeigt viele herdfórmige Abweichungen, wo die Neuroepithe- 
lien zerstört sind, während ihre Stelle eingenommen wird durch eine körnige 
Masse, die Pigmentzellen sind an dieser Stelle unregelmässig, leicht gewuchert, 
die andern Netzhautschichten zeigen Vakuolen, die äusseren Körner sind 
unregelmässig. 

Die Linse hat im hinteren Cortex nahe dem Äquator viele Vakuolen und 
Schollen. 


Kaninchen VIII männlich graugelb. Fundus und Linsen normal. 


27. V. Subeutane Injektion von 3g 8-Naphthol in Ol. olivarum. Nach 
der Injektion bleibt das Tier einige Stunden unbeweglich liegen. 

10 Stunden nach der Injektion wurde in der Nähe des Linsenüquators 
die hellen, eirkulären Linien wahrgenommen. 

28. V. Die vorderen Linsenlinien sind sichtbar; in beiden Augen werden 
weisse Herde in der Netzhaut wahrgenommen. 

29. V. Im hinteren Cortex der rechten Linse ist eine circumscripte 
kleine Trübung aufgetreten. Von der vorderen Linie gehen radiäre untiefe 
Spalten ab. 

30. V. In beiden Augen sind die cirkuldren 
glasklaren Linien verbreitet und sind melırere derselben 
zu einem konzentrisch schwach getrübten Band im hin- 
teren Cortex vereint. 

1. VI. Die Linsentrübung nimmt zu; in den 
Netzliäuten sind viele weisse und pigmentierte Herde 
anwesend. 

4. VI. Injektion von 3g 8-Naphthol. 

Fig. 1. 6. VI. Die Herde in der Netzhaut vermehren 
sich und konfluieren. 


11. VI. Injektion von 3g f-Naphthol. 

12. VI. Kammerwasser und Glaskörper leicht getrübt. 

15. VI. Linsentrübungen deutlicher. Im rechten Auge auf der Iris 
kleiner punktförmiger weisser Beschlag. 

18. VI. Injektion von 3g f-Naphthol. š 

20. VI. Glaskörper wieder klar, beide Regenbogenhäute geschwollen 
und hyperümisch. 

21. VI. Die ganze Netzhaut ist in beiden Augen milchig trübe mit 
vielen pigmentierten Herden. 

22. VI. Im hinteren Cortex der rechten Linse sind drei radiäre Trü- 
bungen vorhanden. 

26. VI. Injektion von 1,5g 3-Naplıtliol. 
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30. VI. Die Spalten in den Linsen sind tiefer geworden; die Papillen 
sind hyperämisch. 


Am 1., 4., 8, 11. 15., 18. 22., 25, 29. VIL, 1, 5, 8 12, 15., 
19. und 23. VIII. wird jedesmals 1g ß-Naphthol injiziert, der Zustand 
der Augen bleibt fast unverindert. 


Im September wird noch einmal 1 g ß-Naphthol 
injiziert. 

In beiden Linsen tritt im hinteren Cortex eine 
fast wagerechte Trübung auf, welche gebildet wird 
dureh sehr viele kleine Punkte. 


Die Netzháute sind trübe mit vielen Herden. 
22. XI. Das Tier wird getótet. 


Die Leber ist blutreich, Gallenblase prall gefüllt, 
Milz sehr klein und schlaff. 


Mikroskopisch Leberzellen stark verfettet, viele Fettbollen, mässig viel 
Pigment. Herzmuskel leicht degeneriert. Nierenzellen mässig körnig de- 
generiert. Milz sehr pigmentreich. 


Die Linse zeigt an der hinteren Fläche in der Nähe des Aquators eine 
cirkuläre Trübung. Histologisch werden in der Linse an dem Äquator Va- 
kuolen und Schollen gefunden, dieselben sind auch an dem hinteren Pol 
vorhanden, wo sie ziemlich tief in die Linse eindringen. 


In der Netzhaut sind die Zapfen und Stäbchen fast ganz zerstört. 
Pigmentepithel unregelmässig; Vakuolen in den andern Schichten; Gefässe 
stark gefüllt. Chorioidea und Iris sind hyperämisch. Corpus ciliare normal, 
nur enthalten einige Epithelzellen Vakuolen. 





Anfang 1903 untersuchte ich in der Hautklinik von dem jetzt 
verstorbenen Prof. Mraczeck in Wien mehrere mit Naphtholsalbe 
behandelte Patienten. Die Patienten, welche ohne Ausnahme wegen 
Scabies in der Klinik aufgenommmen waren, wurden während zweier 
Tage behandelt; morgens und abends wurden über den ganzen Körper 
50g der folgenden Salbe zerrieben: 

Naphthol 8 15, Creta alba 40, Sapo viridis 100, Axung. porei 200. 

Ich konnte die Patienten untersuchen vor der Behandlung und 
zwei Tage später, ehe sie entlassen wurden. 

I. R.P. 6. I. vor Behandlung O. D. Emmetropie. V. O. D. = "le 

os E Xe 
E — 2 !|,D horiz. 

Fundus und Linsen keine Abweichungen. 

8. I. nach Behandlung. Beide Fundus hyperämisch, in der linken 
Netzhaut unten ein glänzender weisser Herd. Sehschärfe die gleiche. 

II. H. G. Myopie !|, D V. O.D. S — ^|, nach Korrektion $|,. 

6. I. Linse und Fundus normal. 


— D c orrelzti 6 
.O. S. — *L, naeh Korrektion "|; 
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8. I. Beide Fundus hyperämisch, keine Herde. Sehschärfe unverändert. 
Wegen Rezidiv der Scabies kam der Patient am 
27. I. zurück, die Hyperämie war vollständig zurückgegangen. Weil 
Patient wegen schlechten Benehmens ausgewiesen wurde, konnte der Einfluss 
der zweiten Kur nicht kontrolliert werden. 


III. J. D. wurde vier Tage behandelt. 
6. I. Refraktion Emmetropie. Sehschiirfe 5|. 


Linsen und Fundus normal nach aussen temporale Sichel und cilio-reti- 
nale Gefiisse. 

8. I. Sehscharfe */,. — O.D. Fundus hyperämisch, unten einige kleine 
weisse Herde einzelne mit Pigment. O. S. zeigt unten neben einer kleinen 
Vena einen weissen Herd mit Pigmentpunkt, im Glaskórper dieses Auges 
werden eine punkt- und eine streifenformige bewegliche ‘Triibung walırge- 
nommen. 

10. 1. V. 0.D.Ss =}, f. 

Im linken Auge haben beide Glaskörpertrübungen sich vergrössert und 
es ist eine dritte hinzugekommen. Der Herd im unteren Teil des Fundus ist 
grauer, jetzt sind auch oberhalb der Papille mehrere kleine Ilerdehen in 
der Netzhaut anwesend. In der nächsten Nähe der Netzhaut unten bewegt 
sich eine bläulichweisse Flocke im Glaskérper, die Gefiisse sind stark gefüllt. 

Im rechten Auge ist im hinteren Teil des Linsenkortex eine punktförmige 
Trübung vorhanden: im Glaskörper werden sehr viele feine Trübungen wahr- 
genommen, welche sich langsam bewegen. In der Netzhautperipherie gibt 
es mehrere kleine Herde. 


IV. J. H. 8. I. Emmetropie. V.O. S. = tk f; V. O. D. —*/,. Die Pa- 
pillen sind temporal weiss, Farbensinn ist schwach. Patient raucht und trinkt 
viel. Neuritis retrobulbaris toxica. 


10. I. V. O. D. S — 8, f. Iris hrperümisch. Fundus stark hyperümisch. 


V. J. W. 9. L Hypermetropie 1 2 V. 0. D. S — ĉl 

Fundus O.S. normal. O. D. zeigt temporal unten ein etwa halbpapillen- 
grosses hellweisses Chorioidealcolobom. 

12. I. Sehschärfe unverändert. 

Die linke Netzhaut zeigt temporal einen kleinen weissen Herd, in der 
Mitte pigmentiert, viele kleine weisse Punkte und einzelne l'igmentpünktehen. 
Im oberen Teil des Glaskörpers ist ein glänzendes, vieleckiges, kristallähn- 
liches Gebilde vorhanden. Die rechte Netzhaut zeigt im oberen Teil einen 
kleinen weissen Herd. 


VI. Fr. B. 10. I. Emmetr. bis Hyperm. 1 2 V.O. D. S — ‘hf. Augen 
normal. 
12.I. V. O.D.S — *|, f Fundus hyperümisch vereinzelte weisse Herdchen. 


VIL S. H. 12. .. V. O. D. S— *,. Emmetropie. 

Augen normal. 

14. I V.0. D. S— 5|, f. Die Augen sind irritiert, triinen, was sie sonst 
nie tun. Fundus O. D. livperümisch, Fundus O. S. in der Peripherie mehrere 
kleine weisse IlIerdchen. 
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VIII. Fr. H. 13. I. V. O.D. S — ‘hk. Hypermetropie 3], D. 

Maeulae corneae. Fundus oculorum normal. 

15. I. Sehschärfe 5*|.. Fundus hyperämisch. O.S. einzelne kleine, weisse 
Herde oben in der Netzhaut. 


IX. Fr.V. 13.1. 0.8. Myopie 14 D V.==?|,, nach Korrektion "hy 
D.S. Myopie 0 DV. =?’ » se 

Temporal grosse Sichel, O.S. nasal kleine chörioidiligche, "Herde, 

15. I. Visus quo ante. F undus hyperämisch. Im linken Auge neben der 
Sichel ein weisser Herd, unten zwei Pigmentherde mit grauweissem Hof. 

Rechtes Auge zeigt nasal einige weisse Herdchen. 

21. I. Patient kommt zurück wegen Rezidiv der Scabies. Die Fundus 
sind nicht mehr hyperämisch; das Herdchen neben der Sichel im linken 
Auge ist grauer, die peripheren Herde enthalten mehr Pigment, wodurch 
die Höfe kleiner sind. Die Herdchen im rechten Auge sind verschwunden. 

23. 1. O.D. hyperämisch, nasal kleiner weisser Herd. O.S. temporal 
kleine weisse Herde, die unteren Herde haben sich vergrössert. Sehscliirfe 
ungeändert. 

X. 15. I. K. L. Hypermetropie 1 2. Sehschürfe ^j,f. Auge normal. 

17. I. Fundus hyperämisch, so dass die Papille jetzt undeutlich be- 
grenzt ist. Sehschärfe unverändert. 

XI. 17. I. K. W. V.0. S = "f; V. O.D. ^j, Emmetropie, Fundus 
und Linsen normal. 

19.1. V. O. S — ft Papille sehr hyperämisch V. O. D. = */, Papille 
stark hyperämisch, oberhalb der Papille, ganz nahe derselben, liegen ein- 
zelne glänzende Herde in der Netzhaut. 

XII. J. H. 20. I. V.O. S = ĉjo mit — 20 =%),,f. Myopie 20 D. 

V.0.D.= 45 mit — 20 = Blue f. 

Maculae corneae centrales. Temporal an der Papille und in der Macula- 
gegend grosse atrophische Stellen. Glaskörpertrübungen. 

22. I. Fundus hyperämisch, sonst keine Veränderungen. 


XII. H. K. 20.1. V.0O.8=%, f. mit + 2=‘/,.. Hyperm. 21, D. 

V.O.D.—^"[, bis "j,. Hyperm. 2 D. 

Fundus und Linsen normal; nur ist in der linken Linse eine punkt- 
fórmige Trübung in dem vorderen Cortex. 

29. I. V. O.D. S quo ante. Fundus hyperämisch. 

XIV. J. I. 21. I. Patient ist Potator. Farbensinn schwach. V. O. D. S — "ji 
Venen dunkel. Hypermetropie 1 D.; O. D. kleine Maeula corneae. 

23. I. Fundus hyperiimisch. Selischirfe quo ante. 

XV. J.S. 23.I. Hypermetropie 1 D, V.O. D. S = ®;, Fundus und Linsen 
normal. Im rechten Auge nasal kleiner Rest der Pupillarmembran. 

26. I. V. O.D. S = "|, Fundus hyperämisch. 

O. S. hat temporal einen kleinen weissen llerd in der Netzhaut. 


XVI. A. M. 24. L V.O. S— "hf. Hypermetropie 1 D. 
V. 0. D = *|, Emmetropie. Fundus normal. 
26. I. Sehschärfe unverändert. Beide Fundus hyperämisch, im rechten 
Auge oberhalb der Papille zwei kleine weisse Herde. 
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9, 


XVII. W. S. 24. I. V. O.D. S— "|, Emmetropie. 

O.S. hat eine kleine punktfórmige Trübung in dem vorderen Cortex, 
O. D. eine in dem hinteren Cortex und eine Macula corneae. Fundus sind 
normal. 

27. I. Sehschärfe unverändert. Beide Fundus hyperämisch, in beiden 
Netzhäuten ist ein ziemlich grosser Pigmentfleck im unteren Teile aufgetreten. 


XVIII. M. L. 27. I. V. O. S — 5|, normal. Hypermetropie 1 D. 

V. 0. D. — !/,|,; Maeula eorneae. Cataracta complicata, synechiae poste- 
riores Myopie 13 D. Atrophie in den Fundus. 

29. IL. V. O. S— */,. Das Auge ist irritiert, es tränt, was es sonst nie 
tut. Fundus stark hyperämisch, keine Herde. 


XIX. J. S. V. O. D. S — 54, mit — 0,5 — 5|, in beiden Augen Reste 
von Pupillarmembran. In O.D. unten zwei Pigmentflecke in der Netzhaut. 
O. S.: Fundus normal. | 

31. I. V. O. D. S = |, mit — 0,5 — |, bis ©... Papillen sehr hyperümisch. 
Linke Netzhaut leicht getrübt. 


XX. 29. 1.,J. T. V. O.D. S— $/, f. Emmetropie Fundus normal. 

31. I. V. O. D. S — 5|, f. O.D. temporal unten ein kleiner schwarzer 
Pigmentfleck mit gelbgrauem Hof. Papille sehr hyperümisch, Netzhaut ein 
wenig verschleiert. 

O. S. Papille sehr hyperämisch, Netzhaut leicht verschleiert, temporal 
unterhalb der Papille weisser Herd in der Netzhaut. 


Wir sehen also, dass bei allen Patienten während der energischen 
Naphtholsalbebehandlung schon in zwei Tagen die Fundus hyperümisch 
waren, diese Hyperiimie lüsst, wie Fülle 2 und 9 zeigen, bald nach, 
wenn die Naphtholbehandlung sistiert. — Linsentriibung wurde nur 
einmal beobachtet in Fall 3, als Punkt in dem hinteren Cortex, das 
Auftreten von Glaskórpertrübungen zweimal in Fall 3 und 5, in Fall 3 
konnte man beobachten, dass nach weiteren zwei Tagen Salbebehand- 
lung die Trübungen vermehrt waren. In der Netzhaut traten hei 
vielen Patienten weisse und pigmentierte Herde auf; diese Fleckchen 
waren alle sehr klein, wie sie auch bei Kaninchen im Anfang der 
Intoxikation sind. Die Schschärfe erlitt nur in Fall 4 und 19 eine 
deutliche Abnahme, vielleicht hängt dies in Fall 4 zusammen mit 
der bereits vor der Naphtholbehandlung vorhandenen Augenerkrankung; 
auch in Fall 19 waren die Augen beim Beginn der Kur nicht ganz 
normal. In allen andern Fällen litt bei der kurzen Dauer der Be- 
handlung die Schschärfe nicht oder fast garnicht, wahrscheinlich ist 
dies auch die Ursache, dass der ungünstige Eintluss der Naphtholbe- 
handlung auf die Augen nicht eher bemerkt worden ist. 

Bei zwei der Patienten (7 und 1S) trat leichte Irvitation, trünen 
der Augen auf. 
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Aus unseren Beobachtungen an Mensch und Tier ergibt sich also, 
dass Naphthol schon in kleinen Dosen schiidlich sein kann fiir die Netz- 
haut und in weit geringerem Masse auch fiir die Linse. 

Dass schon sehr kleine Dosen der naphthalinähnlichen Substanzen 
dem Auge schaden können, zeigt auch die Beobachtung von Salffner: 
dass Einspritzung von Blut eines Kaninchens, welchem fünf Stunden 
vorher grosse Dosen Naphthalin einverleibt sind, in die Ohrvene eines 
gesunden Kaninchens, imstande ist, bei diesem Tier schon nach zwölf 
Stunden das Auftreten von mehreren weisslichen runden Herden in 
der Netzhaut zu verursachen. Bei diesem Versuche kann doch von der 
Noxe nur wenig in den Kreislauf des gesunden Tieres geraten sein. 

Auch von Szilys!) Beobachtung, dass bei sehr jungen Kaninchen 
Stare hervorgerufen werden können, wenn man der Mutter nach der 
Geburt Naphthalin einverleibt, weist darauf hin, dass sehr kleine Dosen 
des Giftes genügen können, Augenerscheinungen zu veranlassen. 

Bei Versuchen, angeborene Stare bei Kaninchen hervorzurufen 
durch Intoxikation des Muttertieres mit Naphthol, konnte ich 4 Würfe 
von lebenden Jungen erhalten, bei jedem Wurf waren Startiere 
vorhanden. 

Die Muttertiere und. Bócke, welche benutzt wurden, hatten nor- 
male Augen und hatten alle schon wenigstens einmal normale Junge 
sezcugt. 


Dem ersten Muttertiere wurde am 20, 22. und 24. Tag der Gravidi- 
tit 1g B-Naphthol pro kg Tier in Öl durch die Schlundsonde einverleibt. 
Von den 8 Jungen hatte eins, das schwiichste von allen, beim Offnen der 
Augen fast totale Cataracta. Histologisch war das Linsenepithel leicht beschädigt, 
der vordere und hintere Cortex schollig zerfallen. Die Netzhaut zeigt grosse 
Faltenbildung (Fig. 1), welche auf dem Durchschnitt fast rosettenähnlich ist. 
(Fig. 2). — Zapfen und Stäbchen sind beinahe ganz zerstört, Pigmentepitliel 
unregelmässig, nur wenig verändert. Ciliarkörper normal. 

Die andern sieben Jungen zeigten bei der Augenöffnung allen nur sehr 
geringe Linsentrübungen in dem vorderen und hinteren Cortex; eins hatte 
drei Wochen nach der Geburt noch Reste der Pupillarmembran, welche 
später verschwanden. 

Die Linsentrübungen änderten sich während des Wachstums der Tiere 
bedeutend, bei drei hellten sie sich ganz auf, und es zeigte sich die Netz- 
haut mit dem Augenspiegel stark degeneriert, viele weisse Herde und wenig 
pigmentierte waren vorhanden. 

Bei den vier übrigen Tieren wechselte die Form der Linsentrübung 
bedeutend, bei zweien trat, nach dem erst nur einige Punkte in dem hin- 
teren Cortex sichtbar waren, ein grosser Star am hinteren Pol auf, aus welchem 


1) 38 Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg 1912, S. 544. 


316 J. van der Hoeve 


sich später schalenförmige, hintere Corticalcataracta formten. Diese Ver- 
änderungen vollzogen sich bei beiden in ungefähr drei Monaten, weiter 
blieben die Linsen während langer Zeit unverändert. 

Beim siebenten Kaninchen traten sechs Wochen nach der Geburt im 
vorderen Cortex erst vier weisse Trübungen in der Nähe des Äquators auf, 





welche sich später zu einer ringförmigen Katarakt vereinten, die nach weiteren 
3 Wochen zu einer schalenförmigen Corticalkatarakt auswuclis. 


Beim letzten Kaninchen dieses Wurfes verschwanden die einzelnen 
Punkte in den ersten zwei Monaten nach der Geburt und es trat eine scharf 
umschriebene weisse Trübung an der hinteren Linsenlinie auf. 


Diese vier Tiere konnten mehr als ein Jahr am Leben erhalten werden 
und wuchsen zu ziemlich kräftigen Tieren aus; nur hatten zwei derselben 
einen sehr eigentümlichen Haarwuchs: das Haar war nicht glatt wic ge- 
wöhnlich, sondern kraus, wollig, wie bei einem Schafe Ob diese Eiventiimlich- 
keit, welche ich noch nie bei Kaninchen beobachtet hatte, und welche bei 
früheren und späteren Jungen desselben Mutter- und Vatertieres nicht ge 
funden wurde, eine Folge der Intoxikation ist, ist nieht erwiesen, aber wohl 
wahrscheinlieh, weil nicht allein diese beiden Kaninchen, sondern auch das 
schwache Tier mit fast reifer Katarakt und überdies zwei Kaninchen 
von einem andern Bock und andern mit Naphtliol am 22., 24. und 26. Tage 
behandelten Muttertiere dieselbe Ilaarabweichung aufzeigten. | 

Ein zweites Mutterkaninchen warf 4 Junge, nachdem es am 22, 24. 
und 26. Tage der Schwangerschaft je 3g g-Naphthol erhalten hatte; zwei 
dieser Jungen zeigten vordere und hintere Corticalstare, die beiden andern 
Netzhautabweichungen. 


Das dritte Kaninchen, das an dem nämlichen Tage 3g Naphthol er- 
halten hatte, warf 6 Junge, wovon 2 vordere und hintere Corticalstare 
auf wiesen. 

Dem vierte Muttertier wurden am 10., 12., 14., 16., 18. und 20. Tag 
3-Naplıthol einverleibt, es warf 13 Junge, von welchen drei Cortiealstare 
zeigten, wülrend fünf der andern Netzhautabweichungen aufwiesen. Bei 
zwei der drei Starkaninchen änderte die Form des Stares sich nach der 
Geburt noch bedeutend und strebte der schalenfórmigen Corticaltrübung zu, 
das dritte zeigte an dem vorderen Pol eine kleinere, an dem hinteren eine 
erosse Trübung. 

Die Netzhäute der meisten Tiere zeigten stellenweise Degenerationen 
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der Neuroepithelien mit Hypertrophie der Pigmentzellen, bei einigen wurden 
Falten in der Netzhaut wahrgenommen (z. B. Fig 3). 
Kreuzung von mehr als 1 Jahr altem Starbock mit Starweibchen gab 
bei mehrfacher Wiederholung und Wechslung der Böcke kein Resultat. 
Die Milz, Leber, Herz und Nieren von zwei dieser Startiere zeigten 
makroskopisch keine Veränderungen, mikroskopisch fast keine Degeneration. 


Typische kongenitale Misshildungen, wie Colobome, konnte ich 
bei meinen. Versuchen nicht verzeichnen; dieselben haben aber sicher 
gestellt, dass Naphthol ebensogut spezifische Giftwirkung entfaltet an 
den Linsen wie an den Netzhäuten der Augen. 

Diese Versuche beweisen nochmals, wie grosse Vorsicht man 
üben muss mit Verabreichung von Arzneien an schwangere Personen, 
denn obwohl die Augen der Muttertiere immer leichte Netzhautab- 
weichungen nach der Intoxikation aufwiesen, waren diese doch viel 
geringfügiger als die Augenveränderungen der jungen Tiere. 

Weil, wie ich schon früher betonte!) Naphthalin, Epikarin, Benzo- 
naphthol, alle Stoffe, woraus im menschlichen Organismus Naphtole 
entstehen, und Naphthole dieselben Augenabweichungen verursachen 
können, und Igersheimer und Ruben?) nach Naphthalinfütterung 
Naphthol im Kammerwasser, Glaskörper und Blut nachweisen konnten, 
ist es sehr wahrscheinlich, dass Naphthol oder eines seiner Derivate 
die Ursache dieser Augenerkrankung ist. 

v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd. LXXV, 2. S. 401. 1910. 

3) Loc. cit. 


Uber die Beziehungen der Lymphocytose zu Augen- 
verletzungen und zur sympathischen Ophthalmie. 


Von 
Dr. E. Franke 


in Hamburg. 


Unter Lymphocytose versteht man, im Gegensatz zu der lympha- 
tischen Leukämie den Zustand des Blutes, in dem sich eine relative 
Vermehrung der Lymphocyten ohne Erhöhung der Gesamtzahl der 
weissen Blutkörperchen findet. 

Pappenheim (1) berechnet die prozentualen Verhältnisse der 
verschiedenen Formen der weissen Blutkörperchen zueinander so, dass 
grössere und kleine Lymphocyten 20—22°],, Monocyten 2—6°),, poly- 
nucleire Neutrophile 70 — 75*|, eosinophile 2—4°),, Mastzellen O bis 
1°], betragen, während Grawitz angibt, dass nach Ehrlich und Ein- 
horn die Neutrophilen 65— 70°, die Lymphocyten 25°), die Übergangs- 
formen und Eosinophilen 5—10?9/, betragen. Gruber findet im Mittel 
259 Lymphocyten, Rieder 27—30°, von mononucleären Formen. 

Fasst man die Pappenheimschen grossen und kleinen Lympho- 
cyten und Monocyten in einer Gruppe der Mononucleären zusammen, 
so ergibt sich als Gesamtzahl der mononucleären Lymphocyten etwa 
22 bis höchstens 28°%,. Zu einem ähnlichen Resultat gelangt man, wenn 
man bei der Schätzung nach Ehrlich und Einhorn die Übergangs- 
formen, welche einen grossen gleichförmigen oder nur wenig eingekerbten 
Kern enthalten, zu den mononucleüren Lymphocyten rechnet und die 
Formen mit gelapptem Kern den polynucleären Neutrophilen zuzählt. 

Man würde danach im allgemeinen dahin gelangen neben etwa 
2—4°), eosinophiler Zellen und 70 -75°|, neutrophiler Leukocyten 
die Gesamtzahl der Lymphocyten normalerweise auf 22 bis höchstens 
28°), zu schützen, wobei 2—6?/, auf die grossen und 20—22^*|, auf 
die kleinen Formen entfallen. 

Lymphocytose findet sich bei den verschiedensten funktionellen 
und hypertrophischen Reizungen des lymphatischen Apparates, sowie 
bei der Fettverdauung; festgestellt ist ferner das Vorkommen der 
Lymphocytose bei Typhus, Malaria, Masern im Gegensatz zu Schar- 
lach. Über das Vorhandensein bei Lues gehen die Ansichten noch 
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auseinander, doch scheint nach Becker und Grawitz, besonders bei 
jugendlichen Individuen, in Stadium der Drüsenschwellungen Lympho- 
cytose vorhanden zu sein. Auch über das Vorkommen bei Tuberku- 
lose sind die Ansichten noch nicht geklärt. Für die verschiedenen 
Formen der Lungenschwindsucht nimmt Grawitz im ersten Stadium 
keine besonderen Veränderungen, dagegen das Vorhandensein der- 
selben im zweiten und dritten Stadium an. 

Erwähnenswert ist noch, dass Lymphocytose bei Kindern nor- 
maler Weise vorhanden sein kann. 

Bei Augenerkrankungen sind die in Betracht kommenden Blut- 
verhältnisse bisher noch wenig erforscht, und das einzige, was wir in 
dieser Hinsicht als feststehend betrachten dürfen, ist das Vorkommen 
der Lymphocytose bei dem sogenannten Frühlingskatarrh, wie sie durch 
Axenfeld(3) nachgewiesen ist. Axenfeld konnte hierbei die eigen- 
tümliche Tatsache feststellen, dass die Lymphocytose sich besonders 
in den heissen Monaten zeigte, während sie im Winter abnahm, ohne 
dass diese Zu- oder Abnahme konform gewesen wäre mit den kli- 
nischen Erscheinungen am Auge. 

In einer grösseren Arbeit hat 1911 Rasquin(4) seine besondere 
Aufmerksamkeit den Blutveränderungen bei den verschiedensten Augen- 
erkrankungen zugewendet, in welcher er auch die frühere Literatur 
zusammenstellt, wobei er übrigens der Axenfeldschen Arbeit nicht 
einmal Erwähnung tut. Er kommt dabei zu dem Resultat, dass bei 
Augenkrankheiten, welche auf hereditärer oder erworbener Lues be- 
ruhen, relative Lymphocytose bestände. 

Einen ganz neuen Gesichtspunkt in die Frage der Beziehungen 
der Lymphocytose zu Augenerkrankungen brachte 1910 Gradle (5) 
durch seinen Vortrag in der Versammlung der ophthalmologischen 
Gesellschaft zu Heidelberg. Gradle kommt auf Grund seiner Unter- 
suchungen an insgesamt 30 Fällen zu der Folgerung, dass das Vor- 
handensein der Lymphocytose gebunden sei an schwere iridocyclitische 
Prozesse nach perforierenden Augenverletzungen, welche nach der 
Verletzung zu sympathischer Entzündung führen könnte, so dass er 
dem Vorhandensein von Lymphocytose bei schweren Augenverletzungen 
eine diagnostische und prognostische Bedeutung für das Entstehen 
der sympathischen Entzündung zuspricht. 

Uber das Vorhandensein von Lymphocytose bei sympathischer 
Entzündung äusserten sich im gleichen Sinne Ormonde (6), sowie 
Jons und Browning(7), welche in 9 Fällen von sympathischer 
Ophthalmie gleichfalls Lymphocytose nachweisen konnten. Bei dreien 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV, 2. 21 
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dieser Fälle konnten sie das Nichtvorhandensein der Wassermann- 
reaktion feststellen und ziehen sie aus ihren Untersuchungen den Schluss, 
dass die sympathische Augenentzündung eine Protozoenerkrankung sei. 

Von deutscher Seite liegen bisher Untersuchungen von Gilbert (8) 
und Elschnig(9) vor. Gilbert teilt mit, dass er bei den in den 
letzten zwei Jahren regelmässig vor der Enucleation vorgenommenen 
Blutuntersuchungen mehrfach eine Zunahme der Lymphocytose bis 
zu 30—35°|, auf Kosten der neutrophilen Leukocyten getroffen habe. 
Diese Zahl habe nach der Enucleation“ wieder abgenommen. Ein 
Unterschied zwischen dem Verhalten bei schleichender traumatischer 
Uveitis und bei sympathischer Entzündung habe er nicht feststellen 
können. Nach seinen Erfahrungen spricht die Erhöhung der Lympho- 
cytenzahl für einen infektiösen Prozess im Augeninnern, kann aber 
nicht diagnostisch für sympathische Augenentzündung verwertet wer- 
den. Ähnlich äussert sich Elschnig, dass man keineswegs annehmen 
könne, dass in allen Fällen von Lymphocytose, wenn man nicht enu- 
cleiert hätte, wirklich sympathische Entzündungen eingetreten wären, 
so dass man keinesfalls zugeben könne, dass die Lymphocytose die 
spezifische Reaktion des Organismus auf einen bestimmten Krankheits- 
erreger darstelle. Elschnig sieht in dem wechselnden Auftreten der 
Lymphocytose nur die Reaktion des Körpers in irgend einer Weise 
auf die entzündungserregende Schädlichkeit. 

Bei Gelegenheit meines Vortrages über diese Frage in der oph- 
thalmologischen Gesellschaft in Heidelberg sprach sich Sattler, wie 
schon früher Wolfrum gelegentlich des Gradleschen Vortrages, in 
dem Sinne aus, dass er stets bei sympathischer Entzündung eine 
Lymphocytose habe feststellen können. 

In letzter Zeit erschien noch eine Arbeit von Purtscher und 
Koller(10) über den gleichen Gegenstand, in der sie gleichfalls einen 
Zusammenhang zwischen Lymphocytose und sympathischer Ophthalmie 
feststellen konnten. In einer Reihe von Fällen konnte auch durch die 
anatomische Untersuchung des verletzten Auges das Vorhandensein 
einer sympathisierenden Entzündung festgestellt werden. Einen gleichen 
Zusammenhang vermissten sie bei Uveitiden aus andern Ursachen. 

Einen grösseren Beitrag zu dieser Frage lieferte schliesslich die 
Dissertation meines früheren Assistenten Dr. Neumann (11), welcher 
ausser einer Reihe von Verletzungen noch anderweitige ohne Ver- 
letzung entstandene entzündliche Erkrankungen des Auges unter- 
suchte und hier Lymphocytose bei schweren Erkrankungen auf syphi- 
litischer und tuberkulöser Basis feststellen konnte. 
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Ein Fall von einer doppelseitigen Augenerkrankung nach einer 
Augenverletzung, den ich zu begutachten hatte, gab mir Veranlassung, 
der Frage nach dem Vorhandensein der Lymphocytose bei Augenver- 
letzungen näher zu treten, zumal es schien, dass hier uns vielleicht 
ein Hilfsmittel gegeben sei, das diagnostisch und prognostisch zu ver- 
werten war. 

Ich habe zu diesem Zweck an rund hundert Kranken, welche an 
den verschiedensten Augenerkrankungen litten, Blutuntersuchungen 
angestellt. Bei den Untersuchungen bin ich in liebenswürdigster Weise 
von Herrn cand. med. Meyer und meinem früheren Assistenten Herrn 
Dr. Neumann unterstützt worden. Letzterer hat — wie erwähnt — 
das Resultat sämtlicher Untersuchungen in seiner Dissertation nieder- 
gelegt. 

Die Blutproben wurden stets aus dem Ohrlüppchen in der be- 
kannten Weise entnommen, auf einen Objektträger ausgestrichen und 
nach Jenner gefärbt. Durchschnittlich wurden 200—250 weisse Blut- 
körperchen ausgezählt und danach der Prozentsatz der grossen und 
kleinen Lymphocyten und der Mononucleären bestimmt. Ich habe oben 
bereits erwähnt, in welcher Weise wir bei der Berechnung vor- 
gegangen sind. 

Um Fehlerquellen auszuschalten, welche vielleicht auf physiolo- 
gische Zunahme der Lymphocyten hätten bezogen werden können, 
wurde natürlich darauf geachtet, dass die Blutproben stets zu einer 
Zeit entnommen wurden, in der eine Verdauungslymphocytose auszu- 
schliessen war, d. h. bei fast allen Verletzten morgens zwischen 9 und 
10 Uhr, bei dem Rest der Fälle vor der Mahlzeit zwischen 1 und 
2 Uhr mittags. Die Gesamtzahl der Blutkörperchen zu zählen war 
aus äusseren Gründen leider nicht möglich, da es sich bei den meisten 
der Verletzten um eine einmalige Untersuchung in der Sprechstunde 
handelte, bei welcher nur die Entnahme eines Bluttropfens zum Aus- 
streichen auf den Objektträger möglich war. Doch wurde stets bei der 
mikroskopischen Untersuchung auf das Vorhandensein etwaiger patho- 
logischer Formen der Blutkörperchen geachtet, welche indessen in 
keinem Falle zu finden waren. 

Wenn ich nun zunächst den Fall anführe, der mir die Veran- 
lassung zu den vorliegenden Untersuchungen gegeben hat, so handelte 
es sich um folgendes: 


Einem 25jährigen Schiflsingenieur war auf der Seereise beim Springen 
des Wasserstandsglases ein Stück des Glases gegen das rechte Auge ge- 
flogen und hatte eine perforierende Lederhautverletzung am oberen Ilorn- 
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rand mit Irisvorfall hervorgerufen. Er begab sich 2 Monate naclı der Ver- 
letzung, nach seiner Rückkehr von der Reise, in die Behandlung eines Kol- 
legen, welcher den Irisvorfall abtrug und die Wunde kauterisierte. 8 Wochen 
später etwa bemerkte der Patient eine Verschlechterung des Sehvermögens 
beider Augen und konsultierte einen andern Augenarzt, der ihm eine Brille 
verordnete und Jod aufschrieb. Bald darauf wurde er mir von der See-Be- 
rufsgenossenschaft zur Begutachtung der Folgen seines Unfalles zugeführt. 
Ich fand beide Augen im Zustand leichter Entzündung, am rechten Auge, 
am oberen Hornhautrand, in der Lederhaut eine etwa 2 mm lange Narbe, 
in welche Iris eingeheilt war, Beschlige der Descemetschen Haut und ge-. 
ringe Glaskörpertrübungen. Sehschärfe !/,. Linkes Auge gleichfalls leicht in- 
jiziert, Beschläge der Descemetschen Haut und geringe Glaskörpertrübungen. 
Sehschärfe gut ?/,. 

Nach dem ganzen Bilde war natürlich nicht mit Sicherheit zu entscheiden, 
ob es sich um eine doppelseitige Uveitis aus anderer Ursache oder um eine sympa- 
thische Entzündung des linken Auges, ausgehend von der Verletzung des 
rechten, handelte. Ich riet der Berufsgenossenschaft, den Verletzten zur Be- 
obachtung für einige Zeit in das Marienkrankenhaus zu legen. Erst ein 
halbes Jahr später kam der Verletzte dieser Aufforderung nach, da er in- 
zwischen ein Examen hatte machen müssen. Er gab an, dass das Auge sich 
jedenfalls nicht verschlechtert habe, und dass seine Beschwerden geringer ge- 
worden seien. Die Untersuchung ergab etwa den gleichen Befund wie früher, 
nur erschienen die Beschläge der Descemetis geringer geworden zu sein. 
Die körperliche Untersuchung des Verletzten, welcher nunmehr in das 
Krankenhaus aufgenommen wurde, ergab, dass es sich um einen etwas 
blass aussehenden, aber sonst kräftigen Menschen handelte, bei welchem 
anderweitige krankhafte Veränderungen nicht nachweisbar waren (Professor 
Allard). Die Wassermannreaktion war negativ, dagegen ergab die Ein- 
spritzung von Alttuberkulin eine ausgesprochene Reaktion bei |o mg. Auf- 
fallend war, dass unter diesen Einspritzungen ein deutlicher Rückgang der 
Beschläge wahrnehmbar war. Die vorher vorgenommene Blutuntersuchung 
ergab am 16. III. 42°), grosse und kleine Lymphocyten, am 26. III, etwa 
6 Tage nachı Ablauf der 'Tuberkulinreaktion, etwa 37°/,. Es fand sich also 
eine ausgesprochene Lymphocytose, welche ja geeignet hätte sein können, 
die Diagnose der sympathischen Entzündung zu stützen. 

Trotzdem gab ich mein Gutachten in dem Sinne ab, dass die auf bei- 
den Augen eingetretene Entzündung als Folge einer Allgemeinerkrankung 
anzusehen und unabhiingig von dem Unfalle sei. Dieser letzte sei so weit 
zu entschüdigen, als durch ihn eine Abnahme der Selhschärfe des verletzten 
Auges herbeigeführt sei. Bestimmend waren hierbei für mich in erster Linie 
die klinischen Erscheinungen, einmal die geringe spontane Besserung inner- 
halb eines halben Jahres, keine Zunahme der sonstigen Erscheinungen, so- 
wie das auffallende Zurückgehen der Descemetschen Beschläge bei Tuber- 
kulininjektionen. 

Demgegenüber schien mir das Bestehen der Lymplhocytose nach 
unseren bisherigen Kenntnissen darüber um so weniger ausschlaggebend, als 
ja auch die Lymphocytose mit einer latenten Tuberkulose in Verbindung 
stehen konnte. 
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Gleich der zweite Fall, welchen wir untersuchten, und der in ge- 
wisser Hinsicht dem ersten glich, gab uns ein weiteres Rätsel auf. 


Es handelte sich um einen 15jährigen Knaben, welcher auf seinem 
rechten Auge seit einem Jahre eine Abnahme des Sehvermögens bemerkte, 
welche ihn in das Marienkrankenhaus führte. 

Als Ursache seiner Klagen fand sich gleichfalls eine rechtsseitige Uve- 
itis, bei sonst reizlosem Auge zahlreiche Beschläge der Descemetis und stärkere 
flockige Glaskörpertrübungen. Sonst keine Veränderungen. Sehschärfe !|,. 

Auf dem linken völlig reizlosen Auge bestand unten temporal in- 
folge einer vor 5 Jahren erlittenen Verletzung eine Lederhautnarbe von 
2mm Länge, dicht am Hornhautrand, in welcher die Iris mit dem Sphinkter 
eingewachsen war. Die Pupille war dadurch spaltförmig nach unten tempo- 
ral verzogen. Sonst keine Veränderungen, Sehschärfe gut !/,, entsprechend 
den optischen Verhältnissen. 

Die wiederholt auf der inneren Abteilung (Prof. Allard) vorgenommene 
Untersuchung ergab keinerlei Krankhaftes, ebenso waren Wassermann- 
reaktion und subcutane Tuberkulinreaktion negativ. Eine über ?|, Jahr 
sich ausdehnende Behandlung, bei welcher Schwitz- und Inunktionskur, Jod, 
Arsen und subconjunctivale Kochsalzeinspritzungen zur Anwendung kamen, 
vermochten an dem Krankheitsbilde nichts zu ändern, wie sie in gleicher 
Weise eine Veränderung der Lymphocytose (40°|,) nicht hervorzurufen 
imstande war, so dass auch hier die Ursache der Lymphocytose uner- 
klärt blieb. 


Unser gesamtes Material erstreckt sich auf 55 Fälle. Ein Teil 
von ihm kam gleich oder in den ersten 3—4 Wochen nach der 
Verletzung zur Untersuchung, bei einem andern Teile waren seit der 
Verletzung !j, Jahr bis zu 21 Jahren verflossen. Von der ersten Kate- 
gorie verfüge ich nur über 7 Fülle; bei zweien von ihnen verdanke 
ich die Blutausstriche der Freundlichkeit des Herrn Dr. F. Mann- 
hardt, früherem Oberarzt der Augenabteilung des Eppendorfer Kran- 
kenhauses. 


1. Jenny J., 8 Jahre alt, vor 3 Tagen perforierende Verletzung der 
rechten Lederhaut mit Schieferstift in der Aquatorgegend oben. Lymphocyten 
und grosse Mononucleäre 450%. Naht, glatte Heilung. Nach einem !, Jahr 
Nachuntersuchung. Auge reizlos, ophth. keine Veränderungen, S fast 1, 
29,4%, Lymphocyten und grosse Mononucleäre. 


2. Bruno K., 11 Jahre. Perforierende Lederhautverletzung mit Glas- 
scherbe, rechts unten temporal in der Ciliarkörpergegend. Lymplocyten und 
grosse Mononucleäre 30°. Glatte Heilung, Auge bleibt reizlos. 


3. Georg Sch., 14 Jahre. Vor 5 Wochen Eisensplitter durch Hornhaut 
und Linse in Netzhaut geflogen. Entfernung mit grossem Magneten, Extrak- 
tion der Katarakt. Kommt 6 Wochen nach der Verletzung mit schleichen- 
der Iridocyclitis in Behandlung. Lymphocyten und grosse Mononucleäre 44 °|,, 
Unter Hg-Einspritzungen, Atropin und Dionin allmählich Beruhigung des 
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Auges mit Erhaltung eines Sehvermógens von ! (dicker Nachstar) Auge 
nach Jahresfrist noch reizlos. 


4. Hans T. Schussverletzung mit Zerreissung der Lederhaut am 18. V. 12. 
Anschliessende Iridocyelitis und beginnende Panophthalmie machten den 
15. VI. Entfernung des Auges nötig. Blutbefund am Tage der Entfernung 
des Auges 21,4. Lymphocyten und grosse Mononucleäre; 8 Tage nach 
der Entfernung 23,1°/,! 


5. Patient N. Eisensplitterverletzung. Splitter mit Magnet entfernt. An- 
schliessende Iridocyclitis macht zur Verhütung der sympathischen Entziin- 
dung Entfernung des Auges nötig. Lymphocyten und grosse Mononucleäre 
vor der Entfernung 28,7, nach der Entfernung 28.60. 


6. Maria W., 8 Jahre. Rechts perforierende Hornhautverletzung mit 
Cataracta traumatica seit 8 Tagen. Stat. Glaucomat., starke Drucksteigerung. 
Entfernung der Katarakt nach vorausgehender Iridektomie. Blutbefund 25,3°). 
Lymphocyten und grosse Mononucleire. 


7. Patient H., 30 Jahre. Rechts frische nicht perforierende Hornhaut- 
verletzung. Sonst gesunder Mann, Wassermannreaktion negativ, Tuber- 
kulinreakt. dsgl, Lymphocyten und grosse Mononucleüre 41 [,! 


Betrachten wir diese Fälle, so sind zwei Tatsachen hervorzuheben. 
Fall 1, 2 und 7 zeigten trotz ausgesprochener Lymphocytose völlig reiz- 
lose Heilung der schweren Verletzung. Der gute Zustand des Auges konnte 
noch nach 3—9 Monaten festgestellt werden. Fall 3 wies allerdings Lym- 
phocytose auf, das Auge kam aber zur völligen Beruhigung ohne Entzün- 
dung des andern bisher hervorzurufen. 

Besonders auffallend war das Vorhandensein der Lymphocytose bei 
Fall 7, wo Wassermannreaktion und Tuberkulinreaktion negativ waren. 

Sodann aber fand sich in zwei Fällen (es sind die beiden Fälle, welche 
ich der Freundlichkeit des Herrn Dr. Mannhardt verdanke), deren kli- 
nischer Verlauf die Entfernung des Auges notwendig erscheinen liess, keine 
Lymphocytose. Bei Fall 4 lässt sich das vielleicht durch die beginnende 
Panophthalmie erklären, dagegen forderte in Fall 5 der Verlauf der Er- 
krankung dringend die Vornahme der Entfernung des Auges, obwohl von 
Lymphocytose weder vor, noch nach derselben die Rede war. 


Wichtig für die Beurteilung derartiger Fälle wäre es, durch die 
anatomische Untersuchung nachweisen zu können, ob die von Fuchs 
verlangten pathologisch-anatomischen Veränderungen der Uvea trotz 
des Fehlens von Lymphocytose vorhanden sein können. Herr Dr. Mann- 
hardt hatte die Freundlichkeit, mir mitzuteilen, dass in dem Auge 
von Fall die Untersuchung das Bild der sympathischen Entzündung 
nicht gezeigt hatte. Immerhin handelt es sich ja hier um einen rela- 
tiv frischen Fall. 

Auf den etwaigen Einwand, dass gerade das Nichtvrorhandensein 
der Lymphocytose darauf hindeutete, dass es sich hier um keine das 
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andere Auge gefährdete Entzündung handelte, komme ich später noch 
einmal zurück. 

Ich komme nun zu der viel grösseren Gruppe der Fälle, bei 
denen es sich um Verletzungen handelte, deren Entstehung mehr als 
1, Jahr zuriicklag, insgesamt 26. 

Bei dem grössten Teil dieser Fälle (vgl. Tab. I) waren das ver- 
letzte und das andere Auge völlig ruhig, nur viermal hatte sich nach 
ursprünglicher Beruhigung des verletzten Auges wieder ein vorüber- 
gehender Entzündungszustand derselben eingestellt. 
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Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, zeigten 4 dieser Fälle einen 
entzündlichen Zustand des verletzten Auges. 


Fall 1 (Nr. 1 der Tab.) ist jener eingangs erwähnte Fall, welcher bei dem 
gleichzeitigen stark positiven Ausfall der Tuberkulinreaktion und dem sonstigen 
Verlaufe wohl sicher nicht als ein Fall von sympathischer Entzündung anzusehen 
ist. Bei Fall II — Nr. 26 der Tab. — handelte es sich um einen 50 jährigen 
Arbeiter, welcher vor 8 Jahren eine Eisensplitterverletzung des linken Auges 
mit Katarakt und nach der Extraktion entstandenem Sekundärglaukom er- 
litten hatte. Das Auge war dann jahrelang zunächst ruhig geblieben, bis 
sich allmählich wieder Reizzustände einstellten. Als ich den Verletzten zur 
Begutachtung untersuchte, fand ich auf dem linken Auge ausser den alten 
Narben ein ausgesprochenes Sekundärglaukom mit Degeneration des Horn- 
hautepithels, wohl Folge einer chronischen Entzündung mit Verwachsung 
des Kammerwinkels und Einheilung von Kapselresten in die frühere Extrak- 
tionsnarbe, ein Vorkommen, auf dessen Bedeutung kürzlich Stölting wie- 
der hingewiesen hat. Das nicht verletzte rechte Auge war stets völlig reiz- 
frei und mit normaler Sehschärfe nach Ausgleichung des Refraktionsfehlers. 


Im Fall 2 (16 der Tab.) bestand eine Phthisis dolorosa des linken 
Auges, bei welcher eine frische Uveitis mit Hypopyonbildung eingetreten 
war. Ich wollte den Bulbus wegen der Gefahr der sympathischen Entzün- 
dung und wegen des positiven Blutbefundes entfernen. Der Patient wider- 
setzte sich indessen meinem Vorschlage, und da die jetzt vorgenommene 
Wassermannreaktion stark positiv ausfiel, wurde eine Inunktionskur ein- 
geleitet, unter der eine auffallend schnelle Heilung der entzündlichen Ver- 
änderung eintrat, so dass die Annalıme einer spezifischen Erkrankung des 
verletzten Auges wohl nicht unwahrscheinlich ist. Leider war es uns nicht 
möglich, da der Kranke das Krankenhaus ziemlich plötzlich verliess, noch 
eine Schlussuntersuchung des Blutes zu machen. 

Bei Fall 4 schliesslich — Nr. 24 der Tab. — wurde wegen drohen- 
der sympathischer Entzündung das Auge entfernt (Fall von Herrn Dr. Mann- 
hardt). Und gerade in diesem Falle fand sich keine Lymphocytose. 


Der Rest der Fälle, insgesamt also 22, setzt sich aus Verletzungen 
zusammen, bei denen beide Augen nach Ablauf der ursprünglichen 
Verletzung stets völlig ruhig geblieben waren. 

Ich habe dann noch weiterhin Fälle untersucht, bei denen es sich 
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lediglich um grössere Hornhautverletzungen perforierender Natur ge- 
handelt hatte. Ein Teil derselben war entweder mit Katarakt kompli- 
ziert gewesen, bei einem andern Teile war Iris in die Narbe eingeheilt. 
Zum Teil bestand auch hier Katarakt, bzw. Aphakie. 

Die Verteilung der Fälle ist aus Tab. IL und III ersichtlich. 
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Schliesslich wurden noch mehrere Fille untersucht, bei denen 
entweder eine primäre oder sekundäre Exenteration oder Enucleation 
zur Verhütung der sympathischen Entzündung vorgenommen war, und 
ebenso wurden 2 Fälle schwerer Kontusion zum Vergleich heran- 
gezogen. 

. Tab. IV, V und VI geben einen Überblick über diese insgesamt 
12 Fälle. 

Auffallend ist jedenfalls in Tab. I die hohe Zahl der das patho- 

logische Blutbild zeigenden Verletzten. 


e 
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Tabelle V. 
Exenteratio bulbi. 
EN Pv ) Des T * 4 = © | CG e = 
Jal. 558/22 
D $ |.9 | to Art der [M aad v m | 
z Name = 3 5 Verletzung E E 33 | Bemerkungen 
e "Ne 18 
3 > L dem. eem 
SI - EE — = 
1 nsn Kr. | 35 m. |l. "Rxeülisicnt | 12 | 36 
2| Franz G. |37|m.|r.| Desgl. 2 | 30,3 | Sonst gesunder Pat. 
3 Heinrich H. | 32) m.|r. | Desgl. 4 | 82,7 | Wassermann-R. —. 
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Tabelle VI. 
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Rechnet man die Zahlen über 30*|, Lymphocyten als sicher patho- 
logisch, so sind von den insgesamt 26 Füllen 17, bei welchen 30 bis 
46°, Lymphocyten im Blutbild nachweisbar waren. Rechnet man die 
Fälle, in denen das verletzte Auge sich noch in entzündetem oder 
gereiztem Zustande befand, ab, so bleiben noch 22 Fälle mit völlig 
ruhigem verletzten Auge übrig, von denen 14 einen Lymphocyten- 
gehalt von 30°/, und mehr im Blute zeigten. Nur 5 zeigten ein völlig 
normales Blutbild, 3 Fülle mit über 28—29*/, sind auch vielleicht 
nicht als vóllig normal zu betrachten. 

Auffallend ist weiterhin das auch verhältnismässig häufige Vor- 
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kommen der Lymphocytose bei alten Hornhautverletzungen, ob die- 
selben nun mit oder ohne An-, bzw. Einheilung der Iris geheilt 
waren. Auch hier handelt es sich stets um reizlose Augen, welche 
meistens noch ein recht gutes Sehvermögen besassen. Ein Teil der 
Fülle hatte neben der Hornhautverletzung gleichzeitig Wundstar ge- 
habt, der entweder noch bestand oder operativ beseitigt war. 

Unter sieben Fällen mit adhärenter Iris fand sich hier zweimal 
über 309/,, einmal fast 30°, Lymphocytose, nur bei vieren blieb das 
Verhältnis unter 289. 

Von den drei alten Verletzungen, welche nur die Hornhaut be- 
troffen hatten, zum Teil auch mit Wundstar oder Aphakie kompli- 
ziert, hatten sogar 2—30*|, und darüber, nur einer war normal. 

Insgesamt fand sich also bei 10 alten Hornhautverletzungen vier- 
mal Lymphocytose, einmal ein dicht an das Pathologische streifender 
Fall. Nur 5, also die Hälfte, zeigten normalen Blutbefund. 

Unter insgesamt 36 alten perforierenden Verletzungen fanden 
sich also 21 mit sicher pathologischem Befunde, 3 bis 4 streiften 
dicht daran. und nur 11 wiesen normale Verhältnisse auf, also 21 
der Fälle. 

Die Beurteilung der Frage, wie weit die gefundene Lymphocytose 
in diesen Fällen mit der früheren Verletzung zusammenhängt, ist 
natürlich eine ungemein schwierige und wird sich nie über den Grad 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit des Zusammenhanges in einer Reihe 
von Fällen erheben können. 

Einmal können für eine Reihe von Fällen Lues und Tuberku- 
lose mitsprechen, wenngleich, wie erwähnt, das untersuchte Material 
keinen besonderen Anhalt dafür bot. Auch ist dabei nicht zu ver- 
gessen, dass selbst vorhandene Lues oder Tuberkulose in diesen Fällen 
keineswegs die Ursache der vorhandenen Lymphocytose sein muss. 

Dass Vorgänge physiologischer Natur, wie etwa Verdauungs- 
lymphocytose, ausgeschlossen werden können, ist zu Anfang bereits 
erwähnt, und da im übrigen Lymphocytose bei gesunden Menschen 
sowohl wie auch bei Augenerkrankungen im ganzen ein seltenes Vor- 
kommnis ist, bleibt doch immerhin ein gewisser Grad von Wahrschein- 
lichkeit eines Zusammenhanges zwischen der Lymphocytose und der 
alten. Verletzung bestehen. Ich verweise in dieser Hinsicht auch auf 
die Dissertation meines früheren Assistenten Dr. Neumann, der bei 
Augenkrankheiten, welcher auf hereditürer oder aquirierter Lues be- 
ruhten, selten relative Lymphoeytose fand. Häufiger fand er dieselbe 
bei Augenerkrankungen, welche ätiologisch auf Tuberkulose zurück- 


Uber die Beziehungen der Lymphocytose zu Augenverletzungen usw. 331 


geführt werden mussten. Wie der Zusammenhang von Lymphocytose 
und alter Augenverletzung zu erklären ist, ist natürlich schwer zu 
sagen. Man könnte ja annehmen, dass in allen den Augen, bei denen 
Lymphocytose nachweisbar war, der entzündliche Prozess anatomisch 
noch nicht ganz abgelaufen war. Leider war es nicht möglich, in irgend 
einem dieser Fälle durch die anatomische Untersuchung eines Auges 
einen Aufschluss zu erhalten. Nicht ganz wahrscheinlich ist diese An- 
nahme aber, wenn man sieht, dass die Zeit, welche seit der Verletzung 
verflossen ist, einen nennenswerten Einfluss nicht ausübt. 

Finden wir doch bei einer Verletzung vor 21 Jahren bei völlig 
ruhigem Auge und sonst gesundem Menschen noch Lymphocytose und 
umgekehrt keine bei Verletzungen jüngeren Datums. 

Noch komplizierter werden die Verhältnisse dadurch, dass wir 
Lymphocytose auch bei solchen Verletzten feststellen konnten, bei 
denen entweder eine primäre oder sekundäre Enucleation oder Exen- 
teration stattgefunden hatte. Ein Blick auf Tab. IV und V lehrt, 
dass in zwei Fällen von Enucleation und in vier Fällen von Exente- 
ration das pathologische Blutbild noch nachweisbar war, für die wenig- 
stens bei drei Fällen der negative Ausfall der Wassermannreaktion 
und der sonstigen körperlichen Untersuchung einen Anhalt nicht er- 
gab. In gleicher Weise auffallend ist der Befund der Lymphacytose 
bei zwei Fällen von Contusio bulbi. Allerdings kann hier für den 
einen Fall der gleichzeitige positive Ausfall der Tuberkulinreaktion 
bei auch sonstigen Erscheinungen früherer Tuberkulose (bei negativer 
Wassermannreaktion) und eine Erklärung des pathologischen Blut- 
bildes geben. 

Einen gewissen Vergleich gestatten vielleicht die Verhältnisse mit 
einer andern Erkrankung, für welche gleichfalls in einer Reihe von 
Fällen den Blutbefund der Iuymphocytose charakteristisch ist, der 
Morbus Basedowi. Nach der Untersuchung einer Reihe von Autoren 
bleibt auch hier das Bild der Lymphocytose nach Kropfentfernung 
bestehen, und mit besonderem Nachdruck hebt Lampe (12) hervor, 
dass er bei Kranken, welche thyreoektomiert waren, und welche er bis zu 
21 Jahren nach der Operation untersuchen konnte, das Blutbild das 
gleiche geblieben war. 

Allerdings betont Kocher(13) auf der andern Seite, dass in 
wirklich geheilten Füllen auch das Blutbild allmählich normal werde, 
während allerdings in solchen Fällen, welche nicht völlig geheilt sind, 
auch trotz der Thyreoektomie die Lymphocytose weiter bestehe. 

Indessen sind die Untersuchungen über die ganze Frage bekannt 
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lich noch in Fluss, und dürfte Kochers Urteil bisher noch nicht als 
definitive Entscheidung anzusehen sein. 

Auch unsere sonstigen Kenntnisse über die Beziehungen der 
Lymphocytose zu Augenerkrankungen sind ja bisher noch gering, und 
es wird noch weiterer Untersuchungen bedürfen, ehe wir hier festen 
Boden unter den Füssen bekommen. Es sei in dieser Hinsicht nur 
an die von Siegrist (14) kürzlich mitgeteilte interessante Tatsache 
erinnert über das Vorhandensein der Lymphocytose bei Keratoconus. 

Eine gewisse Bestätigung für Beziehungen der Lymphocytose zu 
alten Augenverletzungen bieten auch die von Fleischer (15) gelegent- 
lich der Diskussion. über meinen Vortrag gemachten Mitteilungen. 
Fleischer fiel bei der Untersuchung des Spinalpunktates bei Augen- 
kranken gleichfalls die Häufigkeit der Lymphocytose bei alten Ver- 
letzungen auf. | 

Aber noch ein anderer Umstand verdient hervorgehoben zu 
werden, nämlich, dass das Nichtvorhandensein der Lymphocytose uns 
keineswegs eine Gewähr gegen eine später etwa drohende sympathische 
Entzündung bietet. 

Ich verweise hier noch einmal auf den bereits oben erwähnten, 
mir freundlichst von Herrn Dr. Mannhardt überlassenen Fall, in 
dem klinische Erscheinungen die Entfernung des Augapfels nötig 
machten, trotz nicht bestehender Lymphocytose. 


Noch interessanter in dieser Beziehung ist ein Fall aus Tab. I 
Nr. 4, auf den ich noch mit einigen Worten eingehen muss. 


’ 


Es handelte sich um einen 8jährigen Knaben, der im Sommer 1912 
eine Schussverletzung des rechten Auges erlitten hatte, mit Durchbohrung 
der Leder- und Hornhaut und lrisvorfall. Der Irisvorfall wurde abgetragen, 
ein Projektil war im Röntgenbilde nachweisbar, ob in oder hinter dem Auge 
liess sich, auch mit Wesselyschalen, nicht sicher feststellen. Das Auge be- 
ruhigte sich sehr langsam, es trat allmähliche Schrumpfung mit ausgesprochener 
sympathischer Reizung ein. Die Entfernung des Auges, welche auch von 
einem andern Kollegen geraten war, wurde verweigert. 3/, Jahr nach der 
Verletzung, als das Auge sich völlig beruhigt hatte, wurde eine Blutunter- 
suchung vorgenommen, welche normale Zahlen (siehe Tabelle) ergab. !/|, Jahr 
später erschien plötzlich die Mutter wieder mit dem Knaben. Seit zwei 
Tagen hatte sich das rechte Auge wieder entzündet und war lichtscheu ge- 
worden. Eine Ursache dafür vermochte sie nicht anzugeben. Es fand sich 
starke pericorneale Rötung, in der Vorderkammer eine anscheinend frische 
Blutung, Iris verwaschen, ziemlich erhebliche Schmerzhaftigkeit. Der jetzt 
wieder vorgeschlagenen Entfernung widersetzten sich die Eltern nicht. Die- 
selbe wurde am nächsten Tage vorgenommen, vor derselben noch ein Blut- 
präparat gemacht, welche jetzt eine geringe Lymphocytose ergab: 
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Polynueleáre Neutrophile 67,1?|,, Eosinophile 23755 
kleine Lymphocyten 27,59], grosse Mononucleäre 2,8%,. 
8 Tage später bei der Entlassung des Verletzten war der Blutbefund: 
Polynucleire Neutrophile 68,9°,, Eosinophile 3,0%, 


kleine Lymphocyten 26,3%,, grosse Mononucleäre 1,8°/,, 


also noch nicht der gleiche wie früher. Das gesunde linke Auge ist bisher 
stets gesund geblieben. 

Die anatomische Untersuchung des entfernten Auges ergab ausser alten 
und frischen Blutungen in der Vorderkammer, im Glaskörper und zwischen 
Leder- und Aderhaut, entzündliche Veränderungen der Aderlaut mit Riesen- 
zellen und epitheloiden Zellen, aber nicht das charakteristische Fuchssche 
Bild der sympathisierenden Uveitis. 


Wenn somit hier allerdings durch den anatomischen Befund 
ebensowenig wie in dem Mannhardtschen Falle der Beweis erbracht 
ist, dass es sich um eine sympathisierende Entzündung handelte, so 
dürfte trotzdem wohl kein Arzt daraus den Schluss ziehen, dass die 
Entfernung des Auges nicht nötig gewesen wäre, da es in diesem 
Falle nicht zu einer sympathischen Entzündung gekommen wäre. 

Ich glaube, dass in derartigen Fällen sich jeder Augenarzt ledig- 
lich vom klinischen Standpunkt leiten lassen und im Notfall nicht zögern 
wird, trotz des Nichtvorhandenseins der Lymphocytose ein derartiges 
Auge zu entfernen. Beiläufig sei auch darauf aufmerksam gemacht, 
dass in diesem Falle Blutbefund und anatomischer Befund des Auges 
nicht völlig kongruent waren, da ja doch die — wenn auch geringe 
— jetzt nachweisbare Lymphocytose an eine beginnende sympathisierende 
Entziindung denken lassen konnte, fiir die dann allerdings die spiitere 
Untersuchung des verletzten Auges den Beweis nicht erbrachte. 

Offenbar nimmt auch Haab einen ähnlichen Standpunkt ein, 
wie mir aus der Dissertation von Radmila Miloschowitz (16) her- 
vorzugehen scheint. 

Auch hier wurde cin verdüchtiges Auge entfernt, trotz Fehlen 
der Mononucleose (auch eosinophile Zellen nur 3,939/,. Die anato- 
mische Untersuchung ergab gleichfalls nicht das Bild der sympathi- 
sierenden Entzündung, so dass die Diagnose einer sympathischen 
Ophthalmie nicht festgehalten wurde. Allerdings fehlte in diesem Falle 
auch eine perforierende Verletzung. Leider wurde in Fall 1 und 2 
vor der Entfernung der Augen keine Blutkörperchenzählung vor- 
genommen, nach der Entfernung nur in Fall 2, welche bezüglich der 
Mononucleäre normale Verhältnisse bot, aber auch ausgesprochene 
Eosinophilie zeigte. 

Wir werden uns mithin nicht unbedingt in klinischer Beziehung 
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von dem Symptome der Lymphocytose leiten lassen können und es 
höchstens bei gleichzeitiger Berücksichtigung sämtlicher andern kli- 
nischen Faktoren mit verwerten, aber nicht durch sein Nichtvorhan- 
densein eine Enucleation, welche sonst geboten erscheint, ablehnen 
dürfen. 

Anderseits aber darf hier ein anderer Punkt ganz kurz betont 
werden, nämlich, dass bei dem klinisch anscheinend vorhandenen Bilde 
einer sympathischen Augenentzündung das Bestehen der Lymphocytose 
uns keineswegs diesen Zusammenhang sicherstellt. 

Es sei hier noch einmal an den eingangs erwähnten Fall (Tab. I, 
Nr. 1) erinnert, bei dem als Ursache der doppelseitigen Erkrankung 
wohl zweifellos Tuberkulose anzunehmen ist. Es würde zu weit führen, 
wollte ich hier auf die Beziehungen zwischen sympathischer Augen- 
entzündung und tuberkulösen Augenerkrankungen, wie sie von Peters, 
Bernheimer, Stówer u. A. vermutet werden, näher eingehen. Zur 
Beurteilung des Wertes der Lymphocytose bei der sympathischen 
Augenentzündung dürfte es jedenfalls wichtig sein, daran zu erinnern, 
dass auch eine event. latente Tuberkulose das Bild einer sympathi- 
sierenden Entzündung nach einer Verletzung vortäuschen kaun. 


Wenn ich den Gesamtinhalt unserer Untersuchungen kurz zu- 
sammenfassen darf, so wäre es folgendes: 

1l. Wir finden Lymphocytose bei akuten Verletzungen, welche 
schnell und reizlos heilen, und welche nach der Art ihrer Verletzung 
nicht zur sympathischen Entzündung zu führen pflegen. 

2. Wir können Lymphocytose vermissen in Fällen, in denen wir 
uns aus klinischer Erfahrung für berechtigt halten müssen, ein Auge 
zu entfernen, um das gesunde Auge vor einer sympathischen Ent- 
zündung zu bewahren. 

3. Anderseits kann ausgesprochene Lymphocytose bei Fällen vor- 
handen sein, welche eine schwere Verletzung erlitten haben und auch 
entzündliche Erscheinungen des andern Auges zeigen, ohne dass bier 
eine sympathische Entzündung anzunehmen ist. 

Das Nichtvorhandensein von Lymphocytose bei Augen, welche 
nach schwerer Verletzung und Entzündung anscheinend zur Ruhe 
und Reizlosigkeit gekommen sind, gibt keine Gewähr für ein Wieder- 
aufflackern späterer Entzündungen, welche die Entfernung des ver- 
letzten Auges nötig machen. 

4. Auffallend ist das häufige Vorhandensein von Iymphocytose 
bei Kranken, welche schwere Augenverletzungen erlitten haben, und 
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bei welchen es zur völligen Beruhigung des Auges gekommen ist. Für 
einen Teil dieser Fälle lassen sich andere Ursachen ausschliessen, und 
dürfen wir für diese vielleicht annehmen, dass die Blutveränderung in 
Verbindung mit der alten Verletzung steht. Zum Teil handelte es 
sich hierbei um Fälle, welche schwere perforierende Verletzungen cr- 
litten hatten, und in denen das verletzte Auge oft erst nach langer 
Entzündung zur Beruhigung gekommen war oder hatte entfernt werden 
müssen. 

5. Wir können nach unsern Untersuchungen dem Vorhandensein 
der Lymphocytose bei der sympathischen Ophthalmie eine Bedeutung 
in diagnostischer oder prognostischer Beziehung bisher nicht zuer- 
kennen. 

Weitere Untersuchungen über diese Frage sind zweifellos sehr 
wünschenswert. 
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Die Kombination von Punktion und Druckverband zur 
Behandlung der Netzhautablésung’). 


i Von 
Dr. O. Fehr, 


dirigier. Arzt. 


Nach einer Zeit unfruchtbarer Resignation, zu der die schlechten Er- 
fahrungen mit den zahlreichen gegen die Netzhautablösung empfohlenen 
Behandlungsarten und pessimistische Ausserungen von Männern wie 
de Wecker?), Sattler?) und Uhthofft) geführt haben, scheint seit 
kurzem das Interesse an der operativen Behandlung der Amotio retinae 
wieder reger zu werden. Neben Deutschmanns unermüdlicher Arbeit 
im Kampf gegen die Netzhautablösung ist das nicht zum wenigsten 
Birch-Hirschfeld zu danken. Seine Versuche mit Injektion von 
Flüssigkeit in den Glaskörper stehen zurzeit im Vordergrund des In- 
teresses, Versuche, wie sie in ähnlicher Weise in früherer Zeit von 
Weber, Schoeler, Grossmann und vor allem von Deutsch- 
mann?) angestellt worden sind, die aber trotz aller theoretischer Be- 
eründung in der Praxis keine allgemeinere Anwendung haben finden 
können. 

Schon 1909 hat Birch-Hirschfeld zusammen mit Inouye") 


1) Nach einem am 12. XII. 12 in der Berliner ophth. Ges. gehaltenem 
Vortrage. 

2) de Wecker, Der heutige Stand der Therapie der Netzhautablósung. 
Die ophth. Klinik. 1899. 11. 

8) Sattler, Uber die Behandlung der Netzhautablósung. Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 1 u. 2. 1905. 

*) Uhthoff, Über die Behandlung der Netzhautablösung. Samnıl. zwang]. 
Abb. aus d. Geb. d. Augenheilk, Bd. VI, 8. 1907. 

5) Siimtlich citiert von Wernicke. Klinische und experimentelle Beitrüge 
zur operativen Behandlung der Netzhautablósung. hlin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. I. 1906. 

$) Birch-Hirschfeldu. Inouye, Experimentelle und histologische Unter- 
suchungen über Netzhautablösung. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Dd. LXX. 
S. 486, 1900. 
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und 1911 allein!) in diesem Archiv über das Ergebnis seiner ausge- 
dehnten experimentell-histologischen Untersuchungen berichtet, welche 
die Feststellung der für die Genese der Amotio bedeutungsvollen 
anatomische Verhältnisse und des anatomischen Effektes der gebräuch- 
lichen Operationen zur Aufgabe hatten. Er bestätigte die Ansicht 
Lebers und v. Hippels, „dass die Bildung und der elastische Zug 
präretinaler Membranen für die Entstehung und den Bestand einer 
Amotio von entscheidender Bedeutung sind, daneben aber Verände- 
rungen, die sich im Gewebe der Netzhaut selbst abspielen, die zu 
deren Verkürzung, zu Faltenverklebung und Gliose, nicht selten zu 
Netzhautzerreissung führen“. Birch-Hirschfeld fand, dass bei 
seinen Kaninchen, bei denen er durch Glaskörperabsaugung Netzhaut- 
ablösung erzeugt hatte, die gewöhnlichen operativen Methoden nur 
dann erfolgreich waren, wenn die bezeichneten retinalen und präreti- 
nalen Veränderungen wenig entwickelt waren, und kommt zu dem 
Schluss, dass diejenige Operationsmethode den grössten Erfolg ver- 
spricht, welche nach Entleerung der subretinalen Flüssigkeit die Ver- 
wachsung der Netzhaut mit den Glaskörpersträngen und die verklebten 
Netzhautfalten zu lösen oder wenigstens zu entspannen sucht. Letz- 
teres glaubt er durch Injektion von Flüssigkeit in den Glas- 
körperraum zu erreichen; nur dadurch könne cin auf die ganze 
Oberfläche der Netzhaut wirkender Druck ausgeübt werden, der sie 
gegen die Lederhaut drückt. Von den Tierversuchen ging er zur Be- 
handlung der menschlichen Amotio über. In einer dritten Arbeit?) 
beschreibt er das Verfahren, das er bisher an 19 Fällen erprobt hat: 
Nach Absaugung des subretinalen Exsudats mit der Pravaz-Spritze 
injizierte er unter Vermeidung von artfremdem Eiweiss, wie es Deutsch- 
mann benutzt, teils die abgesaugte subretinale Flüssigkeit, teils reine 
isotonische Kochsalzlösung, teils ein Gemisch von beiden. 8mal gelang 
es ihm, eine 1 Jahr beobachtete wesentliche Besserung mit Wieder- 
anlegung der Netzhaut zu erzielen, 4mal sah er eine geringe Besse- 
rung, 3 Fülle blieben unverändert, und in 4 Fällen kam es zum Fort- 
schreiten des Leidens. Ein Resultat, das gewiss als recht gut bezeichnet 
werden muss. 

Denselben Zweck wie Birch-Hirschfelds Versuche verfolgten 





1) Birch-Hirschfeld, Experimentell-histologische Untersuchungen über 
Netzhautablösung und die Wirkung operativer Therapie. v. Graefe’s Arch. f. 
Ophth. Bd. LXXIX, 2. S. 210. 1911. 

3) Birch-Hirschfeld, Zur Therapie der Netzhautabhebung. v. Graefe's 
| Arch. f. Ophth. Bd. LXXXII. S. 249. 1912. 
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die von Ohm!), der nach der Punktion durch Injektion von Luft 
in den Glaskórper die Netzhaut gegen ihre Unterlage anzupressen 
sucht. Am Menschen hat er die Methode, die sich am Katzenauge 
als unschädlich erwies, erst in 2 Fällen erprobt, von denen der eine 
geheilt wurde, der andere ungeheilt blieb. Krusius?) prüfte die Ohm- 
sche Methode an Kaninchenaugen nach, in denen er Netzhautablösung 
durch Absaugen von Glaskörper erzeugt hatte. Die Luftinjektion ge- 
schah, ohne vorher die subretinale Flüssigkeit abzulassen. Letztere trat 
bei der Anpressung der Netzhaut an die Aderhaut neben der Kanüle 
durch einen feinen Netzhautriss in den Glaskörper. In den 8 Fällen 
blieb die Anlegung 7 mal bis zu 3 Tagen bestehen, und nur einmal 
konnte dauernde Anlegung festgestellt werden. Krusius glaubt daher 
nicht, dass diese Versuche für die Praxis Bedeutung haben. Optimisti- 
scher äussert sich Rohmer’), der die Ohmsche Methode in 8 Fällen 
am Menschen angewandt hat. Birch-Hirschfeld, der, unabhängig 
von Ohm, auch die Luftinjektion in den Glaskörper in 2 Fällen von 
Netzhautablösung beim Menschen ohne Erfolg versuchte, hiilt diese 
Methode nicht für zweckmiissig. 

Derselbe Gedanke, der Deutschmann, Birch-Hirschfeld und 
Ohm bei ihren Versuchen leitete, nämlich, dass die vollständige Ent- 
leerung der subretinalen Ansammlung, sowie die Ausübung eines 
gleichmässigen Druckes auf die Netzhaut eine Bedingung für die 
Heilung der Netzhautablösung ist, bestimmt mich seit 5 Jahren, der 
Punktion der Netzhautablösung sofort einen energischen 
Druckverband folgen zu lassen. Ich glaube, dass durch den 
Druckverband nach der Punktion ähnliches erreicht wird, wie durch 
die Injektionen in den Glaskörper, deren Ungefährlichkeit, auch 
wenn sie mit arteigenem Eiweiss, RKochsalzlösung oder Luft ge- 
schehen, noch keineswegs erwiesen ist. Der einfache Lederhautstich 
ist das älteste operative Verfahren. Nach einer Mitteilung meines 
hochverehrten Lehrers Hirschbergt), ist er zuerst von J. Sichel 


1) Ohm, J., Über die Behandlung der Netzhautablösung durch operative 
Entleerung der subretinalen Flüssigkeit und Einspritzung von Luft in den Glas- 
körper. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIX, 3. 1911. 

2) Krusius, Zur Frage der Behandlung der Netzhantablösung durch Luft- 
injektion in den Glaskórper. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXX, 2. 1912. 

?) Rohmer, Effets des injections d'air stérilisé dans le vitré contre le dé- 
collement de la retine. Arch. d'opht. T. XX XII. p. 257—214. 

*) Hirschberg, J., Zur operativen Behandlung der Netzhautablósung. 
Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. 1891. S. 294 u. ebenderselbe, Behandlung der 
Kurzsichtigkeit. Urban u. Schwarzenberg, Berlin 1910. S. 54—58. 
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im Jahre 1859 geiibt und von Alt, Wecker, Coccius, A. Graefe, 
Wolfe und Hirschberg selber empfohlen. Hirschberg nennt das Ver- 
fahren ungefährlich und vernünftig, sagt aber bei Gelegenheit der Mit- 
teilung eines glücklichen Falles „allerdings ist Vollheilung sehr selten^). 
Die unbefriedigenden Resultate erklären sich zum Teil meines Er- 
achtens daraus, dass bei der einfachen Punktion mit dem Starmesser 
nur so viel der subretinalen Flüssigkeit ausfliesst, als unter dem 
Druck der gespannten Bulbushüllen steht. Ein um so grösserer Rest 
muss zurückbleiben, je ausgedehnter' die Ablösung ist. Das von 
Hirschberg empfohlene Ansaugen durch zeltdachförmiges Ab- 
ziehen der Bindehaut über der Punktionsstelle fördert die Entlee- 
rung wohl, macht sie aber doch nicht zu einer genügend ausgiebigen. 
Das Heraussaugen mit der Spritze oder auf die kürzlich von Fuchs?) 
empfohlene Methode bewirkt eine zu plötzliche Entleerung, der schnell 
eine Wiederbildung der subretinalen Flüssigkeit folgen kann. Es fehlt 
die Dauerwirkung, wie sie der Druckverband erzielt. Dieser plattet 
das punktierte Auge von vorn nach hinten ab; der Inhalt 
des Bulbus wird verkleinert, der Glaskörper drückt die 
Netzhaut unter Glätten der Falten gleichmässig und dauernd 
gegen die Sklera, und der Rest der subretinalen Flüssigkeit 
wird herausgepresst. So wenig verständlich die Wirkung des Druck- 
verbandes auf die Netzhautablösung bei intakter Bulbuskapsel ist, so 
einleuchtend ist sein günstiger Einfluss, wenn das Auge punktiert, 
d. h. an der Stelle der Ablösung offen ist. 

Die Punktion geschicht, wiihrend der Patient sitzt, mit einem 
breiten Starmesser an der Stelle der stärksten, natürlich ge- 
senkten Ablösung durch meridionales Einstechen und Drehen des 
Messers um 90°. Nach Abfliessen der subretinalen Flüssigkeit und 
Ansaugen durch zeltdachförmiges Abheben der Bindehaut über der 
Punktionsóffnung wird die Augenhohle sorgsam mit Wattekugeln aus- 
gefüllt, bis die Kuppe des Watteberges weit die Ebene des Orbital- 
vandes überragt, so dass der Orbitalrand das Auge nicht mehr vor 
Druck schützen kann. Eine Mullbinde presst dann mit jedem Binden- 
zuge den Bulbus fester in die Orbita, und eine Stärkebinde verhindert 
die Lockerung. 

Dieser Druckverband wird meist gut vertragen. Ofters treten 


1) Loc. cit. 
3) Wien, ophth. Ges. 27. XL. 11, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. L, 1. 
S.122. 1912. 
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nach einigen Stunden Schmerzen auf, die aber nur bei empfindlichen 
Patienten zum Verbandwechsel zwingen, und gewöhnlich bald wieder 
schwinden. Nach 24 Stunden wird der Verband erneuert. Die Horn- 
haut zeigt meist streifenförmige Trübungen, die die Ophthalmoskopie 
erschweren, aber keine Kontraindikation sind, den Druckverband in 
derselben Weise wieder anzulegen. Am 3. Tag wird der Verband 
etwas weniger fest, am 4. Tag noch leichter, und am 5. Tag ein ge- 
wöhnlicher Verband angelegt, da die Skleralwunde nunmehr geschlossen 
ist, und am Verband sich keine ausgepresste subretinale Flüssigkeit, wie an 
den ersten Tagen mehr findet. Im Fall der Wiederanlegung der Netz- 
haut folgt dann noch eine Liegekur von 3—4 Wochen ohne weitere 
Massnahmen. 

Vom Frühjahr 1908 bis zum März 1913 habe ich auf diese 
Weise 33 Fälle schwerer Netzhautablösung behandelt. Es sind 22 Männer 
und 11 Frauen im Alter von 16—73 Jahren. Bei 16 Patienten be- 
stand excessive Myopie, bei 7 Myopie leichten oder mittleren Grades, 
und bei 10 Emmetropie. In 5 Fällen war ein Trauma vorangegangen, 
in 1 mit Perforation und Glaskörperverlust. 4 Fälle betrafen myopie- 
operierte Augen. In 3 Fällen bestand zur Zeit der Operation die Ab- 
lösung 4 Wochen, in 18 Fällen 2—3 Monate, in 6 Fällen ungefähr 
i Jahr und in 6 Fällen 1 Jahr und länger. 

Die Operation wurde in 19 Füllen nur 1 mal, in 11 Fillen 2 mal 
und in 3 Füllen 3 mal gemacht. Bei diesen 50 Punktionen war 
22 mal bei der ersten Ophthalmoskopie nach der Operation 
vollständiges Anliegen der Netzhaut festzustellen, 16 mal 
bestanden noch Spuren von Ablösung, und 13 mal fanden sich noch 
beträchtlichere Partien abgelöster Netzhaut; immer aber war die Ab- 
lösung erheblich kleiner geworden, immer waren die bläulichen Buckel 
verschwunden. Da, wo die Ablösung nicht völlig beseitigt war, nahm 
sie meist in den folgenden Wochen wieder an Ausdehnung zu, um 
in mehreren Fällen allmählich den alten Zustand wieder zu erreichen. 
Bei der Mehrzahl dieser wurde der Eingriff ein oder mehrere Male 
zum Teil mit Erfolg wiederholt. In den Fällen, in denen sich die 
Netzhaut völlig angelegt hatte, ist 12 mal ein Rückfall erfolgt, und 
zwar 2 mal schon nach 8—14 Tagen, 2 mal nach 3—4 Wochen, 4 mal 
nach 6—8 Wochen, 23mal nach 3—4 Monaten. und. 1 mal erst. nach 
3! Jahren. In den übrigen 10 Fällen ist bisher kein Rückfall be- 
obachtet. 

Damit der Leser sich ein eigenes Urteil über das Verfahren bilden 
kann, halte ich es für angebracht, sämtliche Krankengeschichten, wenn 


Die Kombination von Punktion und Druckverband zur Behandlung usw. 341 


auch in aller Kürze mit einigen epikritischen Bemerkungen anzu- 
führen. 


Fall 1. 24jähriger Arbeiter B. Im 10, Lebensjahr beiderseits Star- 
operation. Im Sommer 1907 Auftreten von Sehstörung. Dez. 1907 Auf- 
nahme. Stat.: Aphakie S R. -]- 9 D — 4,,, L. +9 D = Handbewegungen. 
O. R. flache, L. buckelfórmige Netzhautablósung der ganzen unteren Hälfte, 
11. I. 08. Punktion mit Druckverband links. 1. IV. 08. R. Ablösung un- 
verändert, L. flacher und Sehschärfe besser: R. +9D = 5.,, L. Finger 
in 1!|, m. Gesichtsfeld: R. oben innen bis 35° beschränkt, L. konzentrisch be- 
schränkt besonders oben und innen bis 20°. 1. IX. 08. Wiederaufnahme 
wegen Verschlechterung der Sehkraft. S R. und L. = Finger in }/, m. 
O. beiderseits flache, aber fast totale Ablösung. Nach vergeblicher friedlicher 
Behandlung 18. IX. 08. Punktion mit Druckverband rechts. 20. IX. 08. Ab- 
lösung noch vorhanden. 16. XI. 08. SR. = 5|,, L. = Finger in 21, m. 
Mit gebesserter Selıkraft entlassen. 21. XII. 09. S R. + 12 D = 3|,,, L. 
= Finger in 1m. O. R. hochgradige Ablösung, die nur die zentrale 
Gegend und den oberen äusseren Quadranten freilässt, L. Ablösung der 
unteren Hälfte. 


Es handelt sich um einen Fall, der von vornherein prognostisch 
sehr ungünstig zu beurteilen war. Es ist möglich, dass die Katarakt 
schon Folge einer Glaskörpererkrankung war, es ist aber auch mög- 
lich, dass bei der Operation der angeborenen Katarakt seinerzeit ein 
grösserer Glaskörperverlust geschehen ist. Die Ablösung des linken 
Auges bestand sicherlich schon Jahre lang, als das rechte Auge er- 
krankte und den geistig beschränkten Patienten schliesslich zwang, 
Aufnahme im Krankenhause zu suchen. Als das rechte Auge operiert 
wurde, war auch hier die Ablösung schon mindestens 5|, Jahr alt. 
Die Operation wurde auf jedem Auge nur einmal gemacht, da man 
sich zu wenig von einer Wiederholung versprach. Funktionell war 
eine Besserung zu konstatieren, objektiv ist nichts erreicht. 


Fall 2. Arbeiter W., 25 Jahre alt, Aufnahme 18. IL. 1908 wegen 
Sehstörung auf dem linken Auge, die sich 14 Tage zuvor ohne bekannte 
Ursache eingestellt hat. S R. und L. + 0,5 D = ĉl, Gf. L. sektorförmiger 
Ausfall des oberen äusseren Drittels bis nahe (8°) zum Fixierpunkt. O. aus- 
gedehnte Ablösung der unteren Hälfte bis an den Sehnerven mit tumor- 
ähnlicher Buckelbildung im unteren inneren Quadranten. Nach 10 wöchiger 
vergeblicher friedlicher 'Therapie mit Jodkalium, Schwitzen und subconjuncti- 
valen Koclsalzeinspritzungen wird eine Punktion mit der Pravazspritze 
gemacht und ungefähr !/,eem der subretinalen Flüssigkeit entleert. 8 Tage 
später im wesentlichen dasselbe Bild wie vor der Aspiration. Deshalb am 
18. V. 03. Punktion mit Druckverband. Danach Ablösung wesentlich ver- 
ringert, aber noch nicht verschwunden. 22. VI. 08. Deslialb Wiederholung 
der Punktion mit Druckverband, die zur vollständigen Heilung führt. An- 
fangs sind noch Spuren flacher Ablösung nachweisbar, die aber im Laufe 
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der nächsten Wochen ganz schwinden. 4 Monate nach der letzten Punktion 
stellte sich der Patient wieder vor mit vollkommen anliegender Netzhaut, 
die an Stelle der früheren Ablösung nur scheckige Verfärbung zeigt, nor- 
maler Sehkraft und bis auf leichte Beschränkung aussen oben normalem Ge- 
sichtsfeld. 


Wir haben hier einen Fall von Ablösung in einem emmetro- 
pischen Auge. Monatelange friedliche Behandlung nützte ebensowenig 
wie die einfache Punktion mit der Pravazspritze Nach der ersten 
Punktion mit Druckverband Besserung, nach der zweiten Heilung 
der Ablösung, die nach 4 Monaten noch konstatiert werden konnte. 


Fall 3. Frl. P., 23jährige Korrespondentin. Excessive Myopie. 1903 
Myopieoperation links (Prof. Hirschberg). Sehschärfe danach gut. 1905 
Nachstardiscission. 4. III. 1908 Aufnahme auf der Augenabteilung des 
Virchow-Krankenhauses, da seit einigen Tagen hochgradige Sehstörung 
des operierten Auges besteht. Stat. L. Spannung herabgesetzt. Pupille rund 
und frei. S R. — 20 D — 4,, fast, L. — Handbewegungen. Gf. nicht 
mehr aufzunehmen. O. ausgedehnte buckelfórmige Ablósuug der oberen 
Hälfte bis zum Sehnerven reichend und den Sehnerven iiberhingend. Unter 
friedlicher Behandlung mit Bettruhe, Jod und subconjunctivalen Kochsalz- 
einspritzungen senkt sich die Ablösung, es werden Finger dicht vor dem 
Auge erkannt, und die Spannung wird gut. Am 14. IV. 08, 6 Wochen 
nach Eintreten der Ablösung, da auf friedlichem Wege keine weitere Besse- 
rung mehr zu erwarten ist, Punktion mit Druckverband. Einige Tage nach 
der Operation Spannung etwas erhöht, so dass Eserin notwendig. Bei der 
ersten Ophthalmoskopie am 28. IV. 08 nur noch Spuren von Ablósung sicht- 
bar und S — Finger in 2!| m. 4. V. 08. S — 5|,, und von Ablösung 
nichts mehr zu sehen. 18. V. O8 als geheilt entlassen. S -1- 3 D cyl. 
/ 459 == 5|ly. Gf. nur leicht konzentrisch beschränkt. Letzte Vorstellung am 
12. III. 1912: S R. —22 D — 4,.. L. = 4/,,—5,,, + 5 D= Sn.2. 
O. Netzhaut liegt überall an. Also Heilung noeh naeh 4 Jahren zu kon- 
statieren. 





Dieser Fall stellt darum ein besonderes schönes Resultat dar, 
weil die Netzhautablösung nach Myopieoperation gewöhnlich für de- 
letär gilt, ferner weil er nach 4 Jahren als ein Fall von Dauer- 
heilung angesehen werden kann. Wahrscheinlich hat die Druck- 
steigerung, die nach Schluss der Skleralpunktionswunde auftrat, zur 
Heilung mit beigetragen. 

Fall 4. 44 jähriger Händler O. Myopia excessiva. Aufnahme 8. V. 08 
wegen seit 2 Monaten bestehender hochgradiger Sehstörung links. Bisher 


mit strenger Bettruhe behandelt. Stat. S R. — 12 V = ĉjo L. — Finger 
in 3/,m. Gf. L. von oben beschränkt bis 20°. 


O. L. reichliche Glaskórpertrübung, Augengrund dadurch stark ver- 
schleiert. Ablösung der ganzen unteren Netzhauthälfte bis an den Selnerven 
in erhabenen bläulichen Falten. 
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3 Wochen lang Behandlung mit Bettruhe, Schwitzen, Jod und Kochsalz- 
einspritzungen unter die Bindehaut ohne Erfolg. Dann 25. V. 08. I. Punk- 
tion mit Druckverband. 26. V. nur in der Peripherie noch eine flach ab- 
gehobene Partie.” 15. VI. 08. Ablósung wieder ausgedehnter. 22. VI. 
II. Punktion. 24. VI. Ablésung wieder erheblich verringert aber nicht 
fort. 7. VII. Ablösung wieder vergrössert. 8. VII. III. Punktion. 10. VII. 
Ablösung bis auf Spuren geschwunden. 18. VII. Ganz flache Ablösung 
wieder da. 30. VII. 08. Ablösung ganz flach, aber doch wieder fast die 
ganze untere Hälfte des Augengrundes betreffend. Sehschärfe immerhin 
wesentlich gebessert S R. — 12 D — 5/,,. L. = Finger in 4 m bzw. — ?|,.. 
Gesichtsfeld nur leichte Beschränkung von oben bis 40°. 


Ein Fall, in dem die Operation dreimal gemacht worden ist. Jedes- 
mal schwand die Ablösung bis auf geringe Reste, um sich aber immer 
bald wieder auszudehnen. Nach der letzten Operation blieb sie nur 
flach, und das Endresultat war wesentliche Besserung der Sehschärfe 
und des Gesichtsfeldes. Ob diese von Dauer war, ist wegen baldiger 
Rückreise des Patienten in seine russische Heimat nicht zu sagen. 


Fall 5. 19jähriger Handelsmann L. Myopia magna. Vor ?], Jahren 
Hufschlag gegen das linke Auge, seit 3 Wochen Selistórung links. Aufnahme 
9. V. 08. S R. — 8 D = |; L. —8 D = Finger in 1m. Gf. L. Fehlen 
der oberen Hälfte bis 20°. 


O. L. Ablösung der ganzen unteren Hälfte bis zum Selhnerven reichend. 
Therapie besteht zunächst in Gebrauch von Jod, subeonjunctivalen Kochsalz- 
injektionen und Schwitzen. Da keine Besserung, 25. V. Punktion mit Druck- 
verband. 3. VI. 08 nur noch Spuren von Ablösung. 25. VI. 08 Ablösung 
. wieder ausgedehnter. 29. VI. 08. Wiederholung der Operation. 30. VI. Ab- 
lösung kaum noch zu entdecken. 28. VII. 08 entlassen mit flacher Ablösung 
S L. —8 D — 3|, Gf. normal. 


Der Fall ist ähnlich wie der vorhergehende: die Amotio wurde 
verkleinert, die Funktion erheblich gebessert; aber die Wiederanlegung 
nicht erzielt. 


Fall 6. Frau M. 42 Jahr. Privatpatientin. Myopia excessiva. IX. 08. 
Auftreten von Netzhautablösung rechts, oben innen beginnend in der Um- 
gebung eines Risses, schnell sich vergrössernd, bis sie im Dezember fast 
total ist trotz strenger Bettruhe usw. Finger werden in nächster Nähe vor 
dem Auge nur mit Mühe erkannt. 3. I. 09. I. Punktion mit Druckverband 
5. I. Ablösung wesentlich flacher, aber keineswegs verschwunden. 24. III. 09. 
Ablösung wieder total. 5. IV. 09. II, Punktion mit Druckverband. 
8. IV. 09. Ablósung fort. Netzhaut liegt überall an. 21. IV. 09. 
Netzhaut bleibt anliegend S R — 18 D = °|,, Gf. normal. 26. VII. 09. 
als geheilt entlassen. 7. IX. 09. Patientin ist gegen ärztlichen Rat ins Sce- 
bad gereist. Gestern wieder plötzliches Auftreten eines Schattens vor dem 
rechten Auge. Beginnende Amotie ist nachweisbar oben inuen genau an 
der alten Stelle wie im IX. 08. 10. IX. 09 schnelle Zunahme der Amotio 
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29.1X.09. Ablósung wieder fast total. 25. X. 09. Erst jetzt entschliesst 
sich die Patientin zu einer neuen Wiederholung der Operation. 27. X. 09. 
Ablösung vollständig verschwunden. 13. XI. 09. Ablösung bleibt fort 
S — 19 D = šh; Gf. normal 20. XII. 09 neuer Rückfall wieder oben innen. 
30. XII. 09. Ablösung macht rapide Fortschritte. 20. If. 10. Amotio fere 
totalis. S R. — Finger in ?|, m. Patientin entschliesst sich nicht zu neuem 
Eingriff. 18. IX. 12. R. Strabismus divergens, Cataracta complicata SR. — 
Handbewegung. L. — 18 D — 5)... 

Wenn auch in diesem Fall das Endresultat ein schlechtes ist, 
so ist er doch wie kaum ein anderer geeignet, die günstige Wirkung 
der Behandlungsmethode zu beweisen. Zweimal gelang es damit, 
eine seit Monaten bestehende total abgelóste Netzhaut so- 
fort zur völligen Wiederanlegung zu bringen und dem erhlin- 
deten Auge die frühere Schkraft wiederzugeben. Das erste Mal blieb 
das Auge 4 Monate, das zweite nur 2 Monate lang geheilt. Das Re- 
sultat der Operation war in dem absolut hoffnungslos scheinenden 
Falle beide Male ein so unerwartetes und überraschend günstiges, dass 
es vor allem dieser Fall war, der mich veranlasst hat, diese Kombi- 
nation von Punktion und Druckverband regelmässig bei Amotio zu 
versuchen. 

Fall 7. Beamter R. 49 Jahre, Myopia excessiva. Aufnahme 4. VI. 08, 
wegen Verschleierung vor dem bessern rechten Auge seit 4 Wochen. Stat. 
Tension L. herabgesetzt. S R. — 14 D = Aen L. — 10 D = ao Gf. L. 
Fehlen der oberen Hälfte bis 20°%. O. R. Cataracta cortic. post. Glaskörper- 
trübungen, periphere chorio-ret. Veränderungen. I. Glaskörpertrübungen. 
Ausgedelinte wenn auch flache Ablösung der ganzen unteren Hälfte. — Unter 
Bettruhe, Jod, subeonj. Aa Cl-Einspritzungen Verschlechterung 28. VI. 08. 
S = ho 29. VI. Punktion mit Druckverband. 14. VII. Wesentliche Bes- 
serung. Nur in der unteren nasalen Hälfte noch flache Amotio. S L. — 
9D = ko Gf. annähernd normal. 1. VIII. 08 nur in der Peripherie 
noch ganz leichte Fältelung der Netzhaut, entlassen. 19. VI. 09. Allmählich 
hat sich die Sehschärfe links wieder verschlechtert. Heute Tension stark 
herabgesetzt. Grosse Blutung in die V. K. S L. — Handbewegung. 

Ein von vornherein ungünstig zu beurteilender Fall, da die hintere 
Corticalkatarakt, die Glaskórpertrübungen und. die peripheren chorioi- 
ditischen Veriinderungen im rechten Auge auch links schwere uveitische 
Vorgänge vermuten liessen, Die Operation schaffte wesentliche Bes- 
serung. Dor spätere Ausgang in Erblindung aber unter intraocularen 
Blutungen und Weichheit des Augapfels machte die ursprüngliche 
Vermutung wahrscheinlich. 

Fall 8. 40jähriger Maurer P. Vor 14 Jahren Lues. Früher beider- 
seits gut geschen, nicht kurzsichtig. Vor 4 Jahren Erkrankung des rechten, 
vor 3 Jahren anch des linken Auges an Netzhautablösung. Vor 2 Jalıren 
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anderswo mit Z/g-Kur in klinischer Behandlung. Danach Selischärfe gebessert. 
Seit 1, Jahr aber Sehschärfe wieder erheblich verschlechtert. Aufnahme 
17. VI. 08. Stat.: Strabismus diverg. S R. = Finger in 3m. L. = Finger 
in 2m. Gf. R. Fehlen der oberen Hälfte bis nahe zum Fixierpunkt und 
Einschränkung von unten bis 30°. L. konzentr. Beschränkung besonders 
von oben und unten bis 25°. O. R. Cataracta incip., reichliche Glaskörper- 
trübung. Ganze untere Hälfte der Netzhaut abgelöst bis an den Sehnerven 
in bläulichen gardinenartigen stark prominenten Buckeln, in der Peripherie 
der oberen Hälfte flache Ablösung; da wo die Netzhaut noch, bzw. wieder 
anliegt, zahlreiche Streifen und Pigmentierungen. 4 Pa oberhalb des Sehnerven 
auf der Netzhaut ein bläuliches Exsudat mit Resten von Blut. Emmetropie. 
L. ist wegen vorgeschrittener Katarakt kein Bild vom Augengrunde zu be- 
kommen. Zunächst 4 Wochen lang Schmierkur, Bettruhe und subcon). 
Kochsalzeinspritzungen. Dabei weitere Verschlechterung. S R. = Finger in 
1m. 17. VII. 08. Punktion mit Druckverband R. 25. VII. 08. Die 
bläulichen Falten sind geschwunden. 28. VII. Die Netzhaut liegt an. Seh- 
schärfe besser. 7. VIII. Ablósung kehrt wieder. 14. VIII. S R == Finger in 4 m. 
Ablösung wieder stärker. 21. VIII. Ablösung fast wieder so ausgedehnt wie 
vor der Operation. Hg-Kur. 3. IX. 08. Wiederholung der Operation 
wieder nur mit vorübergehendem Erfolg. Patient wird am 5. XII. O8 un- 
geheilt entlassen. 


Ein ganz veralteter, verzweifelter Fall doppelseitiger Ablösung 
in emmetropischen Augen, bei dem wahrscheinlich Lues eine ur- 
sächlich Rolle spielte. Nach der ersten Operation gelang es, vorüber- 
gehend die Netzhaut zur Wiederanlegung zu bringen. Das End- 
resultat war schlecht. 


Fall 9. 24jähriges Dienstmädchen K. Myopia magna. Seit einigen 
Tagen hochgradige Sehstörung links. Aufnahme 22. IV. 08. Stat.: Rechts 
Spannung herabgesetzt. SR. — Handbeweg. L. — 12 D =°|,, Gf. Fehlen 
der nasalen Hälfte bis über den Fixierpunkt. O. L. erhabene Ablösung der 
ganzen äusseren Hälfte der Netzhaut bis nahe an den Sehnerven. Ther.: 
zunächst Jodkalium, Schwitzen, subconj. Kochsalzeinspritzungen. Nach teilweiser 
Senkung der Ablösung am 18. V. 08. Punktion mit Druckverband. 
19. V. 08. Von Ablösung nichts mehr zu sehen. 25. V. 08. Netzhaut liegt 
überall an. Selhschürfe gut. 27. V. Patientin empfindet seit heute nasal 
wieder einen Schatten, flache Ablósung unten aussen wieder da. 9. VI. 


Ablósung wieder ausgedehnter, wenn auch flach, AS lt. — 9 D = 4, Gf. na- 
sale Beschränkung bis 35" 13. VI. 08 aus äusseren Gründen entlassen. 
22. VI. 08. Wiederaufnahme § R. — 10 D = *lo Gf. nasale Beschränkung 


bis 45° O. noch flache Ablösung der oberen Hälfte. 20. VIL 08. Punktion 
mit Druckverband. 5. VIII. 08. Ablösung erheblich zurückgebracht. 15. VIII. 
S R. —9 D — ĉj Gf. nasale Beschränkung bis 40". O. Netzhaut im 
wesentlichen anliegend. 


Das Resultat ist in diesem Fall befriedigend zu nennen: eine 
e ` 
hochgradige Ablösung, die Erblindung des Auges bewirkt hatte, 
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ist durch zwei Operationen bis auf geringe Reste beseitigt, und ein 
brauchbares Sehvermögen ist wiedergewonnen. Leider ist die Patien- 
tin aus dem Auge verloren, und über ihr weiteres Schicksal nichts 
bekannt. 


Fall 10. 25jähriger Techniker K. Myopie levis. Aufnahme am 
1. VII. 08 wegen eines dichten Schleiers, der seit zwei Tagen vor dem 
rechten Auge besteht. Stat.: S R. Finger in 1!,m. L. — 0,5 2=35j,. Gf. 
Fehlen des oberen inneren Drittels fast bis zum Fixierpunkt. O. R. Ausge- 
dehnte buckelförmige Ablösung der ganzen Schläfenhälfte. Vier Wochen lang 
vergebliche Behandlung mit Schwitzen, Jod, Kochsalzeinspritzung und Bett- 
ruhe. 27. VII. Punktion mit Druckverband 5. VIII. Keine Amotio 
mehr nachweisbar. 25. VIII. S R. — 54. Gesichtsfeld normal. O. Netzhaut 
liegt vollkommen an. Entlassen. 8. IX. 08. Wiederaufnahme wegen Rück- 
falls der Ablösung, S R. = °|,,. Gf. normal. O. unten aussen umschriebene 
flache Ablösung. Nach 14tägiger sogenannter conservativer Behandlung Ab- 
lösung wesentlich fortgeschritten S 5|,, Gf. Beschränkung oben innen bis 
20°, deshalb am 24. IX. 08. II. Punktion mit Druckverband. 26, IX. Os. 
Ablösung fort. 2. XI. Keine Spur von Ablösung mehr sichtbar S R. — 
1,5 D ceyl. = *?l; Gf. normal. Der Patient wird in den folgenden Jahren 
regelmässig gesehen, die Ablösung bleibt fort. Am 7. VI. 13 S R. — 
0,75 D eyl. = |, Gf. normal. Die Netzhaut liegt überall an. 


Das Resultat ist in diesem Fall besonders günstig: die erste 
Operation brachte vorübergehende, die Wiederholung dauernde 
Heilung einer fast deletär scheinenden Netzhautablösung 
mit Wiedergewinnen der vollen Funktion. Nach fast 5 Jahren hat man 
das Recht, von Dauerheilung zu sprechen. 


Fall 11. 20jähriger Handlungsgehilfe S. Im achten Jalır fast gänzliche 
Erblindung des rechten Auges. Anderswo mehrfach vergeblich behandelt. 
Aufnahme am 5. 1. 08 wegen Sorge um das linke Auge, das immer gut 
gesehen hat. S R. = Finger in 75 cm, L. + 2 D = 4. Gf. Fehlen der oberen 
Hälfte bis weit über den Fixierpunkt. O. R. Ablösung der ganzen unteren 
Hälfte bis an den Sehnerven und über die Mitte reichend, in der oberen Hälfte 
alte Pigmentherde und Streifen als Zeichen, dass auch hier Ablösung be- 
standen hat. L. alles normal. Konservative Behandlung erfolglos. 25. I. 08 
einfache Punktion. 9. II. 08. Ablösung etwas flacher, sonst unverändert. 
SR. — Finger in 1 m, entlassen. 3. VII. 08. Wiederaufnahme wegen Schmerzen 
im rechten Auge. Spannung herabgesetzt. Bild der Ablösung wie im Jan. 08. 
8. VII. Punktion mit Druckverband: 17. VII. Keine Ablösung melır 
zu sehen. 1. VIII. O8. S R. Finger in 50 cm. Von Ablösung kaum 
noch etwas nachzuweisen. Am 11. I. 10 stellt Patient sich wieder vor, 
Keine Spur von Ablösung sichtbar. Netzhaut aber atrophisch, und S 
schlecht = Finger in !/,m, 


In diesem Fall ist eine seit 12 Jahren fast total abgelöste Netz- 
haut durch die Operation zur Wiederanlegung gebracht. Ihre Ent- 
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artung war, wie zu erwarten, so weit vorgeschritten, dass eine funk- 
tionelle Besserung nicht mehr erzielt werden konnte. 


Fall 12. 24jähriger Arbeiter W. Hochgradig kurzsichtig seit Kindheit. 
1899 Myopioperation links anderswo, 1902 Netzhautablösung, die später 
zu Glaukom führte und schliesslich die Enucleation nötig machte. 23. IX. 08. 
Aufnahme wegen Sehstörung rechts, die vor einigen Tagen nach Heben 
schwerer Lasten aufgetreten ist. S R. — 10 D — Finger in 1m. Gf. stark 
konzentrisch beschrünkt. O. Glaskórpertrübung. Ablösung der ganzen un- 
teren inneren Hälfte. 9. X. Nach 15tigiger erfolgloser Bettruhe, Punktion 
mit Druckverband. 19. X. Zentrum frei von Ablósung, Selschirfe besser, 
unten aussen noch betrüchtliche Ablósung. 21. X. Auftreten von blasiger 
Ablösung in der oberen Hälfte. 23. X. fast totale Ablósung, II. Punktion 
mit Druckverband. 24. X. nur geringe Besserung. 13. XI. III. Operation. 
23. XI. Keine Besserung. 18. I. 09 mit fast totaler Ablösung und Sehschärfe 
— Handbewegungen entlassen. 


Im vorliegenden Fall haben drei Operationen gänzlich versagt, 
und der Patient ist erblindet. 


Fall 13. Fräulein B. 19 Jahre. Tochter eines Arztes. Myopia exces- 
siva. Erste Vorstellung am 10. XI. 08, da seit 10 Tagen hochgradige Seh- 
stórung rechts besteht. S R. — 16 D — Finger in 3m, L. — 14 D — |. 
Gf. rechte our mässig beschränkt. O. R. flache, aber fast die ganze obere 
Hälfte betreffende Ablösung. 8 Wochen lang strenge Bettruhe, Schwitzkur 
und subconj. Kochsalzeinspritzungen, ganz ohne Erfolg. Die Ablösung hat 
sich gesenkt, sie betrifft die ganze untere und einen Teil der oberen Hälfte. 
7. I. 09. Punktion mit Druckverband. 12. I. 09. Keine Spur von 
Ablösung mehr. 30. III. 09. Ablösung bleibt fort. SR.— 14 D = äs, D 
normal. 10. IV. 09 geheilt in die Heimat entlassen. 18. IV. 09. Plötzliches 
Wiederauftreten von Selhstörung. Rückfall der Ablösung unten aussen 
an umschriebener Stelle. 12. V. 09. II. Operation. 15. V. Ablösung flacher 
aber nieht fort. 25. VI. 09. III. Operation. 1. VII. flache Ablósung besteht 
noch in der Peripherie. 24. VIII. 09 mit gebesserter S — 10 7 — |, und 
subjektiven Wohlbefinden entlassen. Anfänglich hielt sich die Sehschürfe 
auf dieser Hóhe, in letzter Zeit ist sie wieder schlechter geworden bei Aus- 
dehnung der wenn auch flachen Amotio bis zum Sehnerven. 3. VI. 13. 
S R. — 6 D = !hs Gf. Beschränkung von oben innen bis 20°. 

Das Resultat ist nicht so ungünstig. Die erste Operation führte 
für 3!, Monate zur. Wiederanlegung der fast total abgelösten Netz- 
haut, deren Behandlung zurzeit von einem unserer ersten Kliniker 
fiir aussichtslos hingestellt wurde. Zwei Wiederholungen der Operation 
brachten wohl Besserung, aber keine Heilung. Wenn auch in letzter 
Zeit eine allmähliche Verschlechterung eingetreten ist, so ist doch 
41, Jahre nach Beginn der Erkrankung das Auge noch brauchbar, und 
die Patientin, die inzwischen geheiratet hat, fühlt sich durch ihr Leiden 
nur wenig gestört. 
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Fall 14. Frau Rittergutsbesitzer Sch. 22 Jahre. XI. 07. Sturz von 
der Treppe, bald danach Auftreten eines Schattens vor dem rechten Auge. 
Erste Konsultation 30. XI. 0. SR. —110 = 5/,,, L. — 11 D = |. 
Gesichtsfeld rechts zentrales Skotom. O. rechts fast mikroskopische zentrale 
Abhebung der Netzhautmitte. Nach strenger Bettruhe usw. Wiederanlegung 
und Besserung der Funktion. 25. IX. 08 kehrt sie wieder mit flacher, aber 
ausgedehnter faltiger Ablösung der ganzen unteren Hälfte bis an den Seh- 
nerven heranreichend SR. — 9 D == °!,,. Gf. Beschränkung von oben bis 10°. 
Sofort Aufnahme. Nach vierwöchiger vergeblicher konservativer Behandlung 
26. X. 08. Punktion mit Druckverband. 1. XI. 08. Ablösung beseitigt. Acht 
Wochen später mit vollkommen anliegender Netzhaut, S — 5/4, und 
normalem Gesichtsfeld nach Hause entlassen. Ein Jahr später 30. XI. 09 
SR. — 11D = —2Deyl.—=|,,. Gesichtsfeld normal. O. keine Spur 
von Ablösung. Dieser erfreuliche Befund konnte bei den regelmässigen 
Untersuchungen in den folgenden Jahren immer wieder festgestellt werden, bis 
die Patientin im April 1912 wiederkehrte mit der Angabe, seit kurzem eine 
Sehstörung auf dem rechten Auge wieder zu bemerken. S R. = |,,. O. unten 
innen flache Ablösung nachweisbar bei noch annähernd normalem Gesichts- 
felde. Also Rückfall nach 3!/, Jahren. Die Patientin konnte sich bisher zu 
einer Wiederholung der Operation nicht entschliessen, zumal weitere Ver- 
schlechterung bis heute nicht eingetreten ist. 


Einmalige Punktion mit folgendem Druckverband hat hier zur 
völligen Wiederanlegung der zur Hälfte abgelösten Netzhaut geführt. 
3! Jahr lang blieb das Auge gesund und leistungsfähig, 
und der Fall wurde als Fall von Dauerheilung geführt. Wenn auch 
jetzt ein Rückfall eingetreten ist, so muss der Fall doch zugunsten 
der augewandten Methode sprechen, durch deren Wiederholung eine 
neue Wiederanlegung der einen (Juadranten betretfenden Netzhautab- 
lösung zu erhoften ist. 


Fall 15. Frau J. 53 Jahre. Kurzsichtig seit Kindheit. Vor 3 Jahren 
Erblindung rechts durch Netzhautablósung. Aufnahme 29. XII. 08 wegen 
Sehstórung links seit 8 Tagen. Stat. R. Cataracta compl. S R. = Hand- 
bewegung. L. — Finger in 1m. Gesichtsfeld starke konzentrische Beschrän- 
kung. O. links buckelfórmige Ablösung der ganzen oberen äusseren Hälfte 
den Sehnerven überhüngend. — In den folgenden Wochen Senkung der 
Ablösung olıne Wiederanlegung oben, so dass sie bald fast total ist. 2. 11. 09. 
Operation. Besserung nur beschränkt, 1. III. 09 wieder fast totale Ablösung. 
2. III. 03. IL Punktion. 4. III. 09. Auffallende Besserung, nur unten aussen 
noch flache Ablösung. 24. II. 09. Ablösung wieder im Wachsen begriffen, 
deshalb III. Punktion. Auch diese bringt nur partielle Besserung. 24. IV. 09. 
entlassen mit S L. = 'j,, und annähernd normalem Gesichtsfeld, dabei be- 
steht noch ziemlich ausgedehnte Ablösung unten und oben aussen. 


Fall 16. Arbeiter K. 50 Jahre. Rechts Erblindung im zehnten Jahre. 
Links immer kurz- und schwachsiehtig. Seit Anfang Januar 09 starke 
Verschleierung vor dem linken Auge. Aufnahme 26. I. 09. Stat. Rechts 
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Staphyloma corneae, queres Kalkband S = 0. Links degenerative Ver. 
dünnung und Retraktion der Iris. S = Finger in !|, m. O. links fast totale 
Netzhautablósung. 11. II. 09. Punktion mit Druckverband. 13. II. 09. Pa- 
tient gibt beim Verbandwechsel an, dass die Sehschürfe besser geworden 
ist. Tatsächlich sind die gardinenartigen Buckel verschwunden und nur noch 
flache Ablösung ist vorhanden. 27. IL O9. das Bild ist im wesentlichen 
wieder dasselbe wie vor der Operation. Selischärfe = Finger in 1m bei mässig 
konzentrisch beschränktem Gesichtsfelde. Patient wird entlassen. 


Diese beiden Fülle betreffen Patienten mit fast totaler Ablösung, 
des einzigen Auges. Die an und für sich schlechte Prognose ver- 
schlechterte sich noch in dem ersten Fall mit Rücksicht auf den malig- 
nen Verlauf der Ablösung des ersterkrankten Auges und im zweiten 
wegen Degenerationserscheinungen an der Iris des zu behandelnden 
Auges. Im ersten Fall hat eine dreimalige Operation nur wenig, im 
zweiten eine einmalige garnichts genützt. 


Fall 17. Frau B. 50 Jahre. Aufnahme 14. VII. 09. Immer kurz- 
sichtig gewesen, seit 14 Tagen Selıstörung rechts, SR. = *jo L. — 5D 
— 5,0. Gesichtsfeldbeschränkung von oben bis 10° und unten aussen 
bis 60°. O. rechts fast totale Ablösung. Links normal. 22. VII. 09. Punk- 
tion mit Druckverband. 25. VII. 09. Die Netzhautbuckel sind verschwunden, 
nur flache Ablösung besteht noch. 17. VIII. 09 gebessert mit Schschärfe = 
lo entlassen. 24. VIII. 09. Die Ablösung hat bereits wieder an Ausdehnung 
gewonnen. 


Fall 18. Maler A. 38 Jahre. Früher beiderseits gut gesehen. Vor drei 
Wochen Faustschlag gegen das linke Auge; seit fünf Tagen ziemlich plötz- 
lich aufgetretene völlige Erblindung dieses Auges. Stat. S R. = |, L. = 
Lichtschein. O. rechts normal. Links fast totale Netzhautablósung. 29.I. 10. 
Punktion mit Druckverband. 3. II. 10. Ablósung bleibt bestehen, wenn 
auch in flacherer Ausdehnung. 15. II. 10 flaclie, aber allseitige Ablósung..$ = 
Finger in nächster Nähe. Wegen Delirium auf die Stat. der Unruhigen verlegt. 


Fall 19. Aufwärterin N., 46 Jahre. Myopia excessiva. Anfang April 1910 
Sturz von der Treppe, danach Sehstörung durch frische Netzhautblutungen 
S R. — 20 D = tlo L. — 20 D = to. 25. IV. 10. Auftreten von Netz- 
hautablösung oben aussen, die schnelle Fortschritte macht und Mitte Juni fast 
total ist. S =— Finger in 20 em. 20. VI. 10. Punktion mit Druckverband. 
27. VI. 10 keine wesentliche Besserung. 2. VIII. 10. Patient wird unge- 


heilt mit etwas gebesserter S — Finger in 1!/,m entlassen. 

Auch in diesen drei Fällen, von denen zwei traumatischen Ur- 
sprungs sind, bestand zur Zeit der Operation allseitige Ablösung und 
wenig Aussicht auf einen therapeutischen Erfolg. Die Behandlung 
war dementsprechend so gut wie erfolglos. 

Fall 20. Sehneider P. 48 Jahre. Myopia levis. Im VI. 09. Stoss mit 
Schirmspitze gegen das linke Auge, bald danach Abnahme der Sehschärfe 
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und Funkensehen. Seit Anfang I. 10 erhebliche Verschlechterung der Seh- 
schürfe. Aufnahme 12. II. 10. SR. — 1,5 D = 5j,. L. = Finger in 30 em. 
Gesichtsfeld: Fehlen der unteren Hälfte O. buckelförmige Ablösung der 
oberen Hälfte den Sehnerven überhängend. 15. III. 10. Nach vergeblicher 
friedlicher Behandlung und Senkung der Ablösung Punktion mit Druck- 
verband. 10. III. 10. Ablösung völlig geschwunden. 8. IV.“10. Netzhaut 
liegt überall an S = ‘/,,. Patient muss auf eigenen Wunsch gegen ärzt- 
lichen Rat entlassen werden. ' 


Fall 21. Mechaniker F. 33 Jahre. Myopia media. Seit einem Jahr 
Sehstórnng rechts. Aufnahme 8. IV. 10. S R. — 2,5 D — ‘ho L. —5 D 
= j Gesichtsfeldbeschränkung von oben aussen bis 20°, unten aussen bis 
40° O. rechts ausgedehnte Ablösung aussen unten. Glaskörpertrübungen. 
20. IV. 10. Punktion mit Druckverband. 22. IV. 10 nur in der äussersten 
unteren Peripherie ist noch etwas Ablösung nachweisbar. 26. IV. 10. Keine 
Ablösung mehr zu entdecken. 30. IV. 10. Netzhaut liegt überall an. 19. V. 10 
geheilt entlassen mit S — 2,5 2==5|,, und annähernd normalem Gesichtsfeld. 


In diesen beiden Fällen gelang es, durch eine Operation eine 
monatelang bestehende schwere Netzhautablösung zu beseitigen. Leider 
ist in beiden die Beobachtungszeit nach der Operation nur kurz, im 
ersten nur drei, im zweiten vier Wochen, so dass sie nicht als Fülle 
von Heilungen längerer Dauer angeführt werden können. 


Fall 22. Versicherungsbeamter R. 27 Jahre. Myopia magna. Aufnahme 
21. VI. 10. Vor 14 Tagen Auftreten eines Schattens vor dem linken bes- 
seren Auge, seit vier Monaten schon Flockensehen. Stat. S R. — 5 D =, 
fast, L. — 8 D — [y fast. Gesichtsfeld links von oben beschrünkt bis 12 ". 
O. links flache aber ausgedehnte Netzhautablösung, die ganze untere Hälfte 
bis an den Sehnerven betreffend; nasal erstreckt sie sich auch auf die obere Hälfte. 
Mehrere Netzhautrisse. Drei Wochen lange Behandlung mit strenger Bettruhe, 
Schwitzen, Jodkalium und subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen, dabei 
Fortschreiten der Ablösung deshalb 18. VII. 10. Punktion mit Druckver- 
band. 22. VII. 10. Keine Spur von Ablösung mehr vorhanden. 10. 
VIIL 10. Netzhaut liegt überall an. 20. VIII. 10. Patient klagt wieder über 
das Vorhandensein eines Schattens. Leichte Ablösung wieder da. 29. VIII. 10. 
Die Ablösung hat wieder schnelle Fortschritte gemacht, deshalb Wieder- 
holung der Operation. 2. IX. 10. Keine Spur von Ablösung mehr. 
Sehschärfe gut. Schleier fort. 19. XI. 10. Die Ablösung ist nicht wieder, 
gekehrt. S L. — 8 D = “*/,, Gesichtsfeld normal. 19. XI. 11. Letzte Vor- 
stellung. S L. — 8 D = °),) Gesichtsfeld normal. O. Netzhaut überall 
anliegend. Also geheilt nach 16 Monaten. 

Im vorliegenden Falle ist die günstige Wirkung der Operation 
sehr augenscheinlich; unter strenger Bettruhe usw. kam es zum Fort- 
schreiten der schon über die Hälfte abgelösten Netzhaut, nach der ersten 
Operation zur Wiederanlegung aber nur für 5 Wochen. Die zweite 
Operation erst schaffte dauernde Heilung; wenigstens konnte nach 
16 Monaten noch die Heilung festgestellt werden. 
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Fall 23. Kammacher Sch. 32 Jahre. Immer gut gesehen, nicht kurz- 
sichtig. Seit 7 Wochen Flimmern vor dem linken Auge, seit 4 Wochen 
Abnahme der Sehschärfe. Kein Trauma vorausgegangen. Aufnahme 30. VI. 10. 
S R. = le L. = ŝlo Gesichtsfeld Beschränkung von innen bis 25°. O. 
Flache Netzhautablösung des unteren äusseren Quadranten. 27. VIII. 10. 
nach achtwöchiger friedlicher Behandlung Ablösung ausgedehnter bis an den 
Sehnerven heranreichend. Deshalb heute Punktion mit Druckverband. 
10. IX. 10. Nur ganz flache Ablösung im äusseren unteren Quadranten 
besteht noch. 27. IX. 10. Ganz flache Ablösung unten aussen noch vor- 
handen. S — 5/,, — 5/,. Gesichtsfeld relative Einschränkung bei herabge- 
setzter Beleuchtung bis an den Fixierpunkt, bei heller Beleuchtung normal. 


Die Prognose war hier relativ günstig zu stellen; es bestand 
keine Myopie, und die Ablösung war nur flach und partiell. Die kon- 
servative Behandluug wurde deshalb länger gewöhnlich als fortgeführt 
und erst nach acht Wochen die Operation vorgenommen. Dieselbe 
führte wohl zur Besserung aber nicht zur Wiederanlegung. Leider 
musste aus äusseren Gründen eine Wiederholung der Operation unter- 
bleiben, die meines Erachtens aussichtsreich war. Über das spätere 
Schicksal des Patienten ist nichts bekannt. 


Fall 24. Heizer D. 35 Jahre. 7. I. 1911. Schwere perforierende 
Augenverletzung durch Glassplitter. Klaffende Skleralwunde mit Glaskórperverlust 
und Hämophthalmus. Nach Naht reizlose Heilung. 28. I. 11 entlassen mit 
AS Les Sa Gesichtsfeld normal. O. Glaskörperflocken, aber normaler 
Augengrund. 12. IV. 11. Wiederaufnahme wegen plötzlich aufgetretener 
Sehstórung. S L. — Finger in !|,m. O. buckelfórmige Netzhautablósung 
oben aussen. Diese macht rapide Fortschritte und ist bald total S = - 
1. V. 11. Punktion mit Druckverband. 2. V. 11. Buckel fort, nur noch 
flache Ablósung, Sehnerv sichtbar, Sehschürfe besser. 5. V. 11. Ein Buckel 
ist wieder entstanden. 10. V. 11. Ablósung wieder so ausgedehnt wie vor 
der Operation. 12. V. 11. II. Punktion. 22. V. 11 ungeheilt entlassen. 


Es handelt sich hier um einen Fall von Netzhautablósung nach 
Glaskórperverlust, die erfahrungsgemäss gewöhnlich zu schnellem und 
unabwendbarem Untergang der Sehkraft führt. Dieser Fall steht da- 
her etwas ausser der Reihe, und das ungünstige Resultat der Behand- 
lung muss dementsprechend gewertet werden. 

Fall 25. Lagerist J., 28 Jahre. Wegen Sehwachsichtigkeit vom Militür- 


dienst befreit. XII. 1910. Erkrankung an Netzhautablösung rechts. In ver- 
schiedenen Kliniken ohne Erfolg konservativ behandelt. Aufnahme 3. III. 11. 


R. Spuren sehr reichlicher subconjunctivaler Injektionen. S R. = Finger in 
4m. L. — 5, —2Deyl.—=°|,,. Gf. eingesehrünkt bis auf ein zentrales 


Feld von 10° und den unteren äusseren Quadranten. O. fast totale Ab- 
lösung. 6. III. 11. Punktion mit Druckverband. 8. III. 11. Keine 
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Spur von Ablösung mehr sichtbar. 14. III. 11. Heute in der Peripherie 
wieder beginnende Ablösung vorhanden. 20. III. 11. Ablösung wieder aus- 
gedehnt. 24. III. 11. S R. = ?l, entlassen. 


. Die Ablösung war alt und fast total. 8 Tage lang war nach der 
Operation keine Spur von Ablösung mehr nachweisbar, dann trat sie 
in der äussersten Peripherie wieder auf, um sich allmählich wieder, 
wenn auch längst nicht bis zu dem früheren Grade auszudehnen. 


Fall 26. Schneider W., 55 Jahre. Myopia magna. Aufnahme 15. V. 11. 
Seit 5 Jahren schon Verschlechterung der Sehschärfe rechts und Flimmern, 
seit einigen Monaten weitere Abnahme der Selischärfe. Spannung rechts 
herabgesetzt. S R. = Handbewegungen. L. — 9 D = 5/,. O. erhabene, 
fast totale Netzhautablósung. 29. V. 11. Punktion mit Druckverband. 
4. VI. 11. Sehschärfe wesentlich gebessert. Keine Ablösung sichtbar. 
10. VI. 11. Bläuliche Buckel bilden sich wieder. 22. VI. 11. Ablösung 
wieder hochgradig. S = Finger dicht vor dem Auge. II. Punktion. 28. VI. 11. 
Ablósung besteht noch. 8. VII. 11 ungeheilt entlassen. 


Auch hier war die Ablósung alt und allseitig, auch hier gelang 
es nur für kurze Zeit, die Netzhaut zur Wiederanlegung zu bringen; 
bald trat ein Rückfall auf, der schnell Fortschritte machte. Der zweite 
operative Versuch war ganz erfolglos. 


Fall 27. Kassenbote H., 47 Jahre alt. Myopia media. Aufnahme 
15. VII. 11. Seit 3 Tagen Sehstórung rechts, zuerst aufgetreten nach 
anstrengendem Laufen und Aufspringen auf die elektrische Bahn; täglich 
Verdichtung des Schleiers. Seit !/, Jahr schon Flimmern und Flockensehen. 
Stat.: S R. = Finger in nächster Nähe. L. — 4 D — 5|. Gf. Beschrün- 
kung von unten bis 10° über Fixierpunkt. O. rechts blasenförmige Ab- 
lösung der ganzen oberen Hilfte den Sehnerven und die Netzhautmitte 
überhängend. Links myopischer Habitus, sonst normal. 25. VII. 11. Die 
Ablösung senkt sich und ist fast total. S R. — Finger in nächster Nähe. 
4. VIII. 11. Nach 3 wöchentlicher ganz vergeblicher friedlicher Behand- 
lung Punktion mit Druckverband. 5. VIII. 11. Obwohl die Hornhaut 
noch starke streifige Drucktrübungen zeigt, gibt Patient beim Verband- 
wechsel an, wesentlich besser zu sehen. 7. VIII. 11. Ablösung völlig ver- 
schwunden. 12. VIII. 11. Netzhaut liegt tiberall an. 15. IX. 11. S R.— 4D 
© — 2 Deyl. = 5j Gesichtsfeld normal. O. keine Spur von Ablösung. 
6 Wochen nach der Operation geheilt entlassen. 21. X. 11. Alles gut. 
11. XI. 11. Seit 4 Tagen wieder Sehstörung. Schwerer Rückfall nach 
14 wóchentlicher Heilung. 18. XI. 11. Wiederaufnahme. S R. = 
Finger in 3 m. O. Ablösung der ganzen oberen und eines Teils der unteren 
Hälfte. 28. XI. 11. Nach Senkung der Ablösung heute II. Punktion mit 
Druckverband. 1. XII. 11. Ablösung wieder ganz beseitigt. 9. I. 12. Die 
Ablösung ist nicht wiedergekehrt. S == 5/,,. Gesichtsfeld normal. Geheilt 
entlassen. 7. VI. 13. S R. — 5 D = ho. Gesichtfeld normal. O. Netzhaut 
liegt überall an. Also Heilung seit 1!|, Jahren. 


Die Kombination von Punktion und Druckverband zur Behandlung usw. 353 


Bei diesem Patienten ist der Erfolg der operativen Behandlung 
wieder überraschend gut. Fast totale Ablösung bei Myopie, auf die 
nichtoperative Massnahmen ganz ohne Einfluss sind, wird nach der 
ersten Operation sofort und vollkommen beseitigt. 8 Wochen nach der 
Entlassung und 14 Wochen nach der Operation tritt ein Rückfall 
auf, der bald wieder fast zur alten Ausdehnung der Amotio führt, Die 
zweite Operation erzielt wiederum sofortige und vollständige Wieder- 
anlegung und Wiederkehr der früheren Funktion. Die Heilung kann 
heute noch nach 1!|, Jahren konstatiert werden. 


Fall 28. Techniker K., 28 Jahre. Derselbe Patient wie Fall 10. Im 
Mai 1910 Erkrankung des linken Auges an Amotio. Da diese beschränkt 
bleibt, sogenannte friedliche Behandlung. Im Frühjahr 1912 Verschlimme- 
rung. Aufnahme 27. IV. 12. Ablösung fast der ganzen unteren Hälfte bis 
zum Sehnerven bei freibleibendem Zentrum. S = P Gf. Beschränkung 
von oben bis 40°. 29.1V.12. Punktion mit Druckverband. 30.IV. 12. 
Amotio vollständig verschwunden. 1. VI. 12. Amotio bleibt fort. S L= 2.. 
Gesichtsfeld normal. 7. VI. 13. Geheilt nach 13 Monaten. 


Auch dieses Auge, indem die Ablósung 2 Jahre bestand, ist 
durch die Operation, und zwar nur durch eine einmalige zur Heilung 
geführt. Da jetzt mehr als 1 Jahr seit der Operation verflossen ist, 
ohne dass ein Rückfall eingetreten, so besteht auch hier Aussicht auf 
Dauerheilung. 


Fall 29. Kaufmann E., 28 Jahre, Myopia magna mit Amblyopie rechts. 
20. V. 11. Schlag mit Schirmgriff aufs rechte Auge. 6 Tage später Seh- 
störung. SR. — 14 D = Ško L- — 10 D = fl, Gesichtsfeld hochgradig 
beschränkt bis auf einen unteren inneren Quadranten. O. ausgedehnte blasige 
Ablösung der oberen und eines Teils der unteren Hälfte. Unter konserva- 
tiver Behandlung Senkung der Ablösung. 15. VI. 11. Punktion mit 
Druckverband. 25. VI. 11 nur partielle Besserung, flache Ablösung unten 
bleibt bestehen. S R. — 14.2 —[, bei annähernd normalem Gesichtsfeld. 
Wiederholung der Operation wird verweigert. 14. IX. 12. S R. — 6 D = !J,. 
Gf. Beschrinkung von oben bis 109. O. erhabene Ablósung der unteren 
Hälfte bis nahe an den Sehnerven, die obere Hälfte liegt an. 


Die Behandlung war erfolglos. Vielleicht hätte eine Wiederholung 
der Operation Besserung erzielt. 


Fall 30. Frl. Z., 16 Jahre, Myopia excess. April 1911 Myopie- 
operation rechts anderswo, 11 Discissionen und 2 Lanzenextraktionen. 
Anfänglich Sehschärfe gut, seit Ende Juni Sehstörung. 3. VII. 11 allseitige 
Amotio. S = Handbewegungen in sehr kleinem Gesichtsfeld. 9. VIII. 11 
Punktion mit Druckverband. 12. VII. 11. Amotio besteht noch. 
23. VIII. 11. Ungebessert entlassen. 

23° 
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Ein ganz verzweifelter Fall mit absolut schlechter Prognose, in- 
dem die Operation nur auf Wunsch der Angehörigen als ein letzter 
Versuch gemacht wurde. 


Fall 31. Näherin V., 20 Jahre. Anfang März 1912 ziemlich plötz- 
liches Auftreten von Sehstörung links. Aufnahme 23. III. 12. SR. —|,, 
L. = 5/,.. Gf. Beschränkung von oben bis 30°. O. Vorgeschrittene Netz- 
hautablösung in der unteren äusseren Hälfte. 19. IV. 12. Unter Bett- 
ruhe usw. Fortschreiten der Ablösung. Deshalb Punktion mit Druck- 
verband. 27.IV. 12. Keine Spur von Ablösung mehr. Sehschärfe besser. 
17. V. 12. SL. -2 D — 5j,,. Gesichtsfed normal. O. in der Peripherie 
besteht wieder zarte Ablósung. 21. V. 12. Die Ablósung hat sich mehr 
ausgedehnt, deshalb II. Punktion mit Druckverband. 23. V. 12. Ab- 
lösung fort. 8. VI. 19. Netzhaut überall anliegend. Sehschárfe gut. 21. VI. 12. 
In der oberen inneren Peripherie wieder zarte Ablósung sichtbar. S L. + 1,5 D 
— 5|. Gesichtsfeld ohne gróbere Einschränkung. 24. VI. 12. Auf Wunsch 
entlassen. 22. VII. 12. Die Ablösung ist nicht nur umschrieben geblieben, 
sondern erscheint sogar kleiner geworden. Sehschärfe — °/,;- 


Die operative Behandlung hat in diesem Fall, wenn auch keine 
Heilung, so doch subjektiv und objektiv erhebliche Besserung erzielt, 
die auch nach Aufnahme der gewohnten Beschiftigung von Dauer blieb. 


Fall 32. Frau W., 73 Jahre. Früher gut gesehen. Vor 2 Jahren Er- 
blindung rechts durch Netzhautablösung, seit 2. XI. 12 auch Sehstörung 
links. Aufnahme 9. XI. 12. Stat. R. Cataracta compl. und Sekundärglau- 


1 
kom. Links dusserlich normal. S R. = —, L. = 5|. Gesiehtsfeld hoch- 


gradig von oben und unten bis auf 10? eingeengt. O. links fast totale Ab- 
lösung besonders nach oben, nur temporal und zentral findet sich eine kleine 
Partie anliegend. In den folgenden Wochen unter der üblichen nicht ope- 
rativen Behandlung sank die zentrale Sehschärfe rapide, da auch das Zen- 
trum ergriffen wurde. 25. XI. 12. Sehschärfe herabgesetzt bis auf Erkennen 
von Fingern in 14/,m. 2. XII. 12. Punktion mit Druckverband. 
3. XII. 12. Keine Spur von Ablösung mehr zu sehen. 7. XII. 12. Nasal 
besteht wieder flache Ablösung. 18. XII. 12. Flache, aber ausgedehnte Ab- 
lösung wieder da. 21. XII. 12 entlassen. S = Finger in 1!/,m. 


Das hohe Alter der Patientin, die totale Ablösung der Netzhaut, 
der Ausgang der Erkrankung auf dem andern Auge musste zu einer 
denkbar ungünstigen Prognose führen. Die Operation war nur ein er- 
folgloser Versuch, die sichere Erblindung abzuwehren. 

Fall 33. Handlungsgehilfe L., 26 Jahre. Kurzsichtig seit Kindheit. 
1897 Erblindung des linken Auges an Netzhautablösung. Am 9. XII. 12. 
Auftreten von Sehstörung rechts. In Brasilien, wo er sich aufhielt, mit Pilo- 
carpin behandelt. Da der Zustand sich verschlimmerte, fuhr er in seine 
Heimat, suchte Dr. Mühsams Klinik auf, der den Patient uns am 25. II. 13 
überwies. Stat. L. Cataracta compl. bei Phthisis bulbi. R. Äusserlich normal. 
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S R. — 12 D = 5|. Gf. Besehrünkung von oben bis 30°. O. ausgedehnte 
Ablösung der ganzen unteren und eines Teils der oberen Hälfte. 10. II. 13. 
Punktion mit Druckverband. 13. Ill. 13. Netzhaut liegt überall an. 
13. IV. 13. Die Netzhaut bleibt anliegend. Sehschärfe besser. 14. V. Geheilt 
entlassen, mit S— 14 D==/,, und normalem Gf. 30. V. Netzhaut liegt an. 

Da fast 12 Wochen nach der Operation verflossen, so ist es wohl 
angängig, den Fall als einen erfolgreichen, wenn auch noch nicht als 
geheilten zu führen. Wie aber auch sein weiterer Verlauf sich ge- 
stalten mag, so illustriert er immer die günstige Wirkung der Methode 
in sinnfälliger Weise; denn es handelte sich um eine weit vorgeschrittene 
Ablösung, die sich unter der bisherigen Behandlung regelmässig ver- 
schlimmert hatte. 


Die statistische Berechnung eines Materials, wie des vorliegen- 
den, bietet Schwierigkeiten, und ihr Wert ist nur ein bedingter. Die 
Fälle sind in anatomischer wie klinischer Hinsicht allzu verschieden- 
artig; wir haben frische, ältere und ganz veraltete Ablösungen, Fälle 
mit Emmetropie, leichter, mittlerer und hochgradiger Myopie, Fälle, 
in denen die Ablösung spontan entstanden und solche, in denen 
Traumen, Kontusionen und perforierende Verletzungen mit Glaskór- 
perverlust oder Myopieoperationen vorausgegangen sind. Auch sind 
die Beobachtungszeiten bei einem Teil der Fälle ungenügend. Eine 
Statistik der operativ behandelten Fälle von Netzhautablösung ist da- 
her nicht zu vergleichen mit einer Statistik typischer Operationen wie 
z. B. der Kataraktextraktion, bei der die Chancen für die Heilung im 
grossen und ganzen gleichartige sind. 


Meine Statistik hätte ungleich günstiger ausfallen können, wenn 
ich in der Auswahl der zu operierenden Fälle wählerischer gewesen 
wäre, wenn ich nur die Erfolg versprechenden Fälle operiert und in 
den mehr oder weniger aussichtslosen Fällen auf die Operation ver- 
zichtet hätte. Sie wurde aber in den letzten Jahren in fast allen Fällen 
gemacht, die unter der sogenannten friedlichen Behandlung nicht zu 
bessern waren, einmal, um die Methode möglichst zu erproben, dann, 
weil manchmal auch in verzweifelten Fällen noch überraschende Wir- 
kungen zu verzeichnen waren. Anderseits ist es wahrscheinlich, dass 
in diesem oder jenem Falle noch Erfolge hätten erzielt werden können, 
wenn nicht aus äusseren Gründen die Wiederholung der Operation 
hätte unterbleiben müssen. Aufzugeben ist meines Erachtens erst ein 
Fall, wenn 2 Punktionen erfolglos gewesen sind. 

Will man versuchen, die Fälle nach dem Resultat der Behand- 
lung zu ordnen, so kann man sie in 4 Gruppen unterbringen. 
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I. Falle, in denen die Operation erfolglos oder so gut wie er- 
folglos war: Es sind 14 an der Zahl, und zwar Fall 1, 7, 8, 12, 15, 
16, 17, 18, 19, 24, 26, 29, 30, 32. Bei sämtlichen Fällen dieser 
Gruppe war von vornherein die Prognose schlecht zu stellen; in 
3 Fällen bestand die Ablösung schon über 1 Jahr, 6mal betraf sie 
excessiv myopische Augen, 4mal waren Traumen, 1 mal mit Glas- 
kórperverlust vorausgegangen, 1 mal eine Kataraktextraktion in der 
Kindheit und 1 mal eine Myopieoperation mit ungewöhnlich zahlreichen 
Eingriffen. 10 mal war die Ablösung schon eine totale oder fast totale, 
als sie zur Operation kam. 

II. Fälle, in denen die Wiederanlegung nicht erreicht wurde, die 
aber in gebessertem Zustande entlassen worden sind. 

Als solche sind 6 Fälle zu nennen, nämlich Fall 4, 5, 9, 23, 
25, 31. In 3 von diesen Fällen bestand hohe Myopie. Die Zeit zwi- 
schen Beginn der Ablösung und Operation betrug 6 Wochen bis 
4 Monate. Die Besserung war in 4 Fällen nur eine beschränkte, in 
2 aber eine erhebliche, insofern als nur Spuren von Ablösung noch 
nachweisbar blieben. Da aber sämtliche Fälle früher oder später aus 
den Augen verloren wurden, so lässt sich leider nicht sagen, ob die 
Besserung auch in den letzteren Fallen yon Dauer war. 

III. Fülle, in denen die Operation zur Wiederanlegung der Netz. 
haut geführt hat, und in denen nach lünger als 3 Monaten ein 
Rückfall aufgetreten ist. 

Hierher gehóren die Fülle 6, 13 und 14. Wenn sie in klinischer 
Hinsicht schliesslich auch Misserfolge sind, so zeigen sie doch den 
günstigen Effekt der Operation und rechtfertigen meines Erachtens 
diese Sonderung. In allen dreien lag excessive Myopie vor. Im Falle 6 
bestand die Ablösung, die allmählich total geworden war, schon 
5 Monate, als die Punktion die völlige Wiederanlegung bewirkte. 
4 Monate blieb das Auge geheilt bei guter Sehschärfe; dann 
kam der Rückfall. Eine 2. Punktion erzielte noch einmal für 2 Mo- 
nate die Wiederanlegung. Der neue Rückfall war dann nicht mehr 
zu bekämpfen. Im Fall 13 bestand die Ablösung 8 Wochen, als ope- 
riert wurde. Die völlige Wiederanlegung der Netzhaut konnte noch 
nach 31), Monaten festgestellt werden. Im Fall 14 schritt man 
6 Wochen nach Beginn der Sehstörung zur Operation. Hier blieb 
3! Jahre das Auge gesund und gut sehend, dann erst wurde es 
von dem Riickfall heimgesucht. Der Fall war schon als ein Fall von 
Dauerheilung betrachtet. Während im Fall 6 das Endresultat ganz 
schlecht ist, so ist der Zustand im Fall 13 und 14 ein derartiger, 
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dass die Patienten das erkrankte Auge gebrauchen und so wenig 
durch ihr Leiden gestört sind, dass sie sich zu der wiederholt vor- 
geschlagenen Wiederholung der Operation bisher nicht haben ent- 
schliessen können. 

IV. Fälle, in denen bisher kein Rückfall beobachtet 
worden ist. 

In diese Gruppe können wir 10 Fälle bringen, und zwar Fall 2, 
3, 10, 11, 20, 21, 22, 27, 28, 33. Es sind 9 Männer und 1 Mäd- 
chen im Alter von 20 bis 48 Jahren. 2 mal bestand excessive, 5 mal 
mittlere, bzw. geringgradige My. ^ie und 1 mal Emmetropie; in einem 
Fall war die Ablósung in einem 3 Jahre zuvor wegen Myopie ope- 
rierten Auge entstanden. Die Ablösung bestand zur Zeit der Opera- 
tion in 3 Fällen seit 4 Wochen, in 4 Fällen seit 2—3 Monaten, und 
in 2 Fällen ungefähr seit einem Jahre. 5 mal erzielte schon die erste, 
4 mal erst die zweite Operation Wiederanlegung von Dauer. Bis auf 
1 Fall (11), in dem der jahrelange Bestand der Ablösung zu Atro- 
phie der Netzhaut geführt hatte, war in sämtlichen Fällen eine er- 
hebliche Besserung der Funktion in der Mehrzahl bis zu der früheren 
Sehschärfe festzustellen. Die Beobachtungszeit der Heilung beträgt 
2 mal nur 3—4 Wochen, 2mal 3—4 Monate, 1 mal 1 Jahr, 3 mal 
114, Jahr, 1mal 4 Jahre und 1 mal 5 Jahre. 

Die Fälle 20 und 21, die schon nach wenigen Wochen auf 
eigenen Wunsch aus der Klinik entlassen und nicht wieder gesehen 
wurden, können natürlich nicht als Fälle von Heilung geführt werden, 
wenn auch anzunehmen ist, dass die Patienten sich im Fall eines 
Rückfalls wieder vorgestellt hätten. Immerhin dienen sie als Beispiele 
für die Zweckmässigkeit der Behandlungsmethode. 

Birch-Hirschfeld sagt, dass wir die Bezeichnung „Heilung“ 
erst anwenden dürfen, wenn nach mehrjähriger Beobachtung kein 
Rezidiv eingetreten ist. Mein Fall 14 der III. Gruppe, der 3!|, Jahre 
gesund blieb und dann wieder erkrankte, lehrt, dass man nicht ein- 
mal dazu berechtigt ist. Ich möchte daher gar nicht von „Heilung“, 
sondern nur von „Aussicht auf Dauerheilung“ sprechen. 

Bei einer so beschränkten Zahl von Fällen, die von vornherein 
prognostisch ganz verschieden zu beurteilen waren, hat es wenig Sinn, 
Prozentzahlen zu bringen, und es ist nicht angängig, Vergleiche an- 
zustellen mit Statistiken, wie sie Deutschmann bringt, die sich auf 
ein fast 10 mal so grosses Material gründen!) Auch Birch-Hirsch- 


1) Deutschmann, Zur Kenntnis der Netzhautablösung und ihrer Behand- 
lung. Festschr. f. Leber, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV. S. 206. 1910. 
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feld hat darauf verzichtet. Ich begniige mich damit, festzustellen, dass 
in 10 von 33 Fallen, unter denen sich eine grosse Zahl fast 
hoffnungsloser Falle befand, Aussicht auf Dauerheilung be- 
steht, und dass in 6 von diesen die Wiederanlegung linger 
als 1 Jahr hindurch beobachtet worden ist. Es sind Fille, bei 
denen sämtlich eine mehr oder weniger lange Zeit fortgefiihrte so- 
genannte friedliche Behandlung ganz erfolglos gewesen ist, Fälle, die 
keine Neigung zur Spontanheilung zeigten, die der Erblindung ver- 
fallen waren. 

Eine Schädigung habe ich niemals durch den Druckverband 
nach der Punktion gesehen. Kontraindiziert erscheint er mir nur 
in den Fällen höchstgradiger Kurzsichtigkeit mit sehr verdünnter 
Sklera und stark prominenten Bulbi, ferner bei brüchigen Gefässen 
und Neigungen zu Blutungen. Selbstverständlich halte ich immer jeden 
operativen Eingriff für einen Kunstfehler, wenn die Ablösung nur 
flach und umschrieben ist und keine Neigung zeigt, sich auszudehnen. 

Ob es angebracht ist, in frischen Fällen mit ausgedehnter und 
fortschreitender Ablösung die Patienten mit Rückenlage, Schwitzen, 
subconjunctivalen Kochsalzeinspritzungen usw. zu quälen, ist diskutabel. 
Ich bin jetzt mehr geneigt, die Fälle, in denen wenig Wahrschein- 
lichkeit für eine Spontananlegung der abgelösten Netzhaut besteht, 
sitzen und auch etwas umhergehen zu lassen, damit die Senkung der 
Ambotio schneller von statten geht, und die Operation zu machen, so- 
bald die Senkung erfolgt ist. Die jetzt notwendige Bettruhe wird dann 
williger und besser ertragen. Auf die Kochsalzeinspritzungen unter die 
Bindehaut habe ich fast ganz verzichtet, einmal, weil ich nie einen 
sicheren Nutzen davon gesehen habe, weder bei Ablösung, noch bei 
Netzhautblutungen, Glaskörpertrübungen oder dergl.; dann, weil die 
auch bei aseptischen Vorgehen nicht ganz zu vermeidenden Reizungen 
und zuweilen auftretenden Bindehautabscesschen mich öfters gezwungen 
haben, die Punktion hinauszuschieben. Die Chancen für eine 
Heilung sind um so besser, je früher die Operation ge- 
schieht. 

Es muss zugegeben werden, dass diese kombinierte Methode der 
Punktion und des Druckverbandes die anatomischen Verhältnisse, die 
für die Genese der Ablösung bedeutungsvoll sind, nur zum Teil be- 
rücksichtigt. Eine Sprengung oder Dehnung der Glaskörperstränge, 
bzw. der elastischen präretinalen Membranen wird dadurch nicht er- 
reicht werden, in beschränktem Masse auch nur eine Dehnung der 
verkürzten Netzhaut. Ich halte es demnach für unwahrscheinlich, dass 
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es damit gelingen wird, Fälle zur Heilung zu führen, in denen die 
Veränderungen im Glaskörper und in der Netzhaut sehr ausgedehnte 
sind. Ich gebe zu, dass in der Theorie die Deutschmannschen Ope- 
rationen und die Birch-Hirschfeldschen Glaskörperinjektionen ratio- 
neller sind, aber, ob sie es in der Praxis sind, ob durch sie Fälle mit 
vorgeschrittenen Glaskörper- und Netzhautveränderungen geheilt werden 
können, ist ebenfalls wenig wahrscheinlich. 

Der Hauptvorzug der kombinierten Methode der Punktion und 
des Druckverbandes ist, dass sie absolut ungefährlich und ohne Risiko ist. 

Bei den Glaskörperinjektionen ist und bleibt der wunde Punkt 
die Möglichkeit des Auftretens einer Trübung des Glaskörpers und 
einer unkontrollierbaren entzündlichen Reaktion. Diese mag geringer 
sein, wenn statt Kaninchen- oder Kalbsglaskörper arteigene Stoffe be- 
nutzt werden, aber vermieden wird sie damit nicht. Indifferenter ist 
sicher die Injektion von isotonischer Kochsalzlösung. Birch-Hirsch- 
feld beruft sich bei der Empfehlung seiner Glaskörperinjektionen 
ausser auf seine eigenen Versuche am Kaninchen auf die erfolgreichen 
Versuche von Lówenstein und Samuels!) sowie die Arbeiten von 
Elschnig?), die sich mit dem Ersatz des Glaskörpers durch Koch- 
salzlösung befassen. Tatsächlich hat Birch- Hirschfeld in den 6 Fällen, 
in denen er nur Kochsalzlósung zur Injektion benutzte, keine Reak- 
tion erlebt; die Erfolge waren aber auch unbefriedigend; nur 1 Fall 
wurde erheblich, 2 nur wenig und 3 gar nicht gebessert. Das ent- 
spricht der Anschauung Deutschmanns, dass die Kochsalzlósung 
zu schnell resorbiert wird, um eine Wirkung von einiger Dauer aus- 
üben zu kónnen. Deutschmann gab daher die Einspritzung von 
Kochsalzlósung zugunsten der von Tierglaskörper wieder auf. 

In 6 Fallen, bei denen von Birch-Hirschfeld subretinales Flui- 
dum allein oder mit Kochsalzlösung verdünnt in den Glaskörper ge- 
spritzt wurde, trat aber eine mehr oder weniger heftige Reaktion ein, 
die unter dem Bilde einer Iridocyclitis mit pericornealer Injektion, 
Trübung des Kammerwassers und des Glaskörpers, Hypopyon, hin- 
teren Synechien usw. verlief. Wenn auch diese Reaktion nur vorüber- 
gehend war und in 5 Fällen sogar noch zu einem guten Endresultat 
geführt hat, so bleibt sie doch immer unliebsam und besorgniserregend, 
und ich glaube kaum, dass Birch-Hirschfeld heute schon seine 


1) Lowenstein u. Samuels, Uber Glaskörperersatz. v. Graefe’s Arch. 
f. Ophth. Bd. LXXX. S. 500. 1912. 

3) Elschnig, Über Glaskórperersatz. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXX. 
S. 514 1912. 
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Methode in einem Falle anwenden wird, in dem, wie z. B. in meinem 
Fall 33, das eine Auge bereits erblindet, und das andere an Ablösung 
erkrankt, aber noch gebrauchsfähig ist. Zurzeit sind die Erfahrungen 
noch nicht derartige, um die eindringliche Warnung Uhthoffs vor 
allen Glaskörperinjektionen als unberechtigt hinzustellen und den ein- 
gebürgerten Respekt von dem unantastbaren Glaskörper zu beseitigen. 
Birch-Hirschfeld selbst stellt ja auch seine Versuche noch als 
Vorversuche hin und sein Verfahren als verbesserungsfähig. Vielleicht 
werden weitere Erfahrungen unsere Anschauungen vom „noli me tan- 
gere“ des Glaskörpers ändern. Vorläufig aber möchte ich der Methode 
der Punktion mit nachfolgendem Druckverband vor den Glaskórper- 
injektionen den Vorzug geben, wenigstens in Fällen, in denen noch 
viel zu verlieren ist. 

Ich bin weit davon entfernt, mit diesen Mitteilungen übertriebene 
Hoffnungen erwecken zu wollen, ich will nur Anregung geben, ein 
Verfahren zu erproben, das nichts weiter ist als die Kombination 
zweier seit Albr. v. Graefe’s Zeiten geübten Methoden, die jeden- 
falls ganz unschädlich ist. Ich brauche daher nicht, wie es Birch- 
Hirschfeld vorsichtigerweise vorläufig tut, Bedenken zu tragen, das 
Verfahren zur allgemeinen Anwendung dem Praktiker zu empfehlen. 
In meinem in der Berliner ophthalmologischen Gesellschaft über dieses 
Thema gehaltenen Vortrage sprach ich die Vermutung aus, dass 
wahrscheinlich hier und da dieses naheliegende Verfahren schon ver- 
sucht worden ist, wenn auch die Literatur darüber nichts bringt, zu- 
mal Uhthoff die Kombination der Punktion mit subconjunctivalen 
Kochsalzlösungen empfohlen hat. Ich hatte die Genugtuung, in der 
Diskussion zu erfahren, dass bereits vor einigen Jahren in der Klinik 
von Prof. Froehlich einzelne Fälle auf diese Weise mit bestem Er- 
folg behandelt und ähnliche Erfahrungen gemacht worden sind wie 
bei uns. Dass diese Methode einfacher ist als alle andern gegen die 
Netzhautablösung empfohlenen operatiren Massnahmen, liegt auf der 
Hand; auch besteht kein Hinderungsgrund, im Falle eines Misserfolges 
später die Heilung noch durch Vornahme anderer Eingriffe zu ver- 
suchen. l 


[Aus der Univ.-Augenklinik zu Halle a. S. (Dir.: Prof. Dr. E. v. Hippel.)] 


Zur Entstehung der luetischen Keratitis parenchymatosa. 
(Syphilis und Auge. IX. Mitteilung.) 


Von 


Priv.-Doz. Dr. J. Igersheimer, 
Oberarzt der Klinik. 


— 


Die Frage der Entstehung der Keratitis parenchymatosa ist noch 
immer ungelöst, obwohl sich unsere Kenntnisse über diese so wichtige 
Erkrankung in den letzten 10 Jahren sehr erweitert haben. Jeden 
wissenschaftlich denkenden Ophthalmologen muss dieses Problem in- 
teressieren, aber auch dem reinen Praktiker muss daran gelegen sein, 
dass das Wesen der parenchymatösen Hornhauterkrankung bald ganz 
aufgeklärt wird, denn das therapeutische Vorgehen wird von der theo- 
retischen Auffassung stark beeinflusst werden. Drei Momente machen 
der Deutung grosse Schwierigkeiten und unterscheiden die spezifische 
Hornhauterkrankung von einer gewöhnlichen syphilitischen Entzün- 
dung, 1. das häufige Vorkommen bei kongenitaler, das seltene bei er- 
worbener Lues, 2. das Auftreten im Spätstadium der hereditären 
Syphilis, 3. der geringe Erfolg antiluetischer Behandlung. Keine der 
bisher vorgebrachten Theorien ist befriedigend, wenn sie auch viele 
Wahrheiten im einzelnen in sich schliessen und sehr berücksichtigt 
werden müssen. Will man zu einer gutfundierten Auffassung kommen, 
so ist es vor allem notwendig, alle Tatsachen und Befunde die mit 
dem Wesen der Keratitis parenchymatosa in Verbindung stehen, 
seien sie positiver oder negativer Art, sich klar vor Augen zu halten. 
Die Theorie muss mit allen tatsächlichen Feststellungen vereinbar 
sein, und kommen neue hinzu, so muss sie entsprechend revidiert 
werden. 

Ich will nun im folgenden die Tatsachen auf diesem Gebiet 
aufzählen und beleuchten und anschliessend daran einen Erklärungs- 
versuch wagen, der, wie mir scheint, alle bisher bekannten Erschei- 
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nungen befriedigend zusammenfasst und uns der Lösung des grossen 
Rätsels vielleicht nahebringt. 


A. Feststellungen am Menschen. 


1. In mindestens 90—95°), der Fälle von sog. primärer 
Keratitis parenchymatosa bei früher nicht spezifisch be- 
handelten Patienten sind Zeichen einer syphilitischen All- 
gemeinerkrankung nachweisbar. 

Dieser Satz ist durch die Erfahrung so vieler Autoren gewonnen, 
dass sich erübrigt, Literaturquellen anzuführen. Die Ara der Sero- 
reaktion nach Wassermann hat ihn zu einem Dogma erhoben. 
Nach meiner persönlichen Erfahrung ist das Prozentverhältnis sogar noch 
höher. Wenn hier und da noch Stimmen laut werden, die den Anteil 
der Lues für bedeutend geringer halten, so kann das nur daran liegen, 
dass die klinischen Formen der Keratitis parenchymatosa an ver- 
schiedenen Orten verschieden gewertet werden, und was hier als 
zweifellos sekundár, dort als typisch angesehen wird. Auch dürfen 
natürlich abgelaufene Fälle in dieser Prinzipienfrage nicht mit benutzt 
werden. Ferner kommen seltene Fälle von Keratitis parenchymatosa 
vor, wo sicher hereditäre Lues besteht, und trotzdem die Wasser- 
mannsche Reaktion negativ ist. 

2. Fast immer liegt hereditäre Lues, sehr selten acqui- 
rierte Lues vor. 

Wenn Clausen!) und vor ihm A. Leber?) die immerhin recht 
bedeutende Zahl von etwa 10°), acquirierter Lues in ihrem Beobach- 
tungsmaterial glauben annehmen zu dürfen, so kann das nur mit 
dem grossstädtischen Charakter des Materials erklärt werden. Aller- 
dings muss ich bekennen, dass mir manche von den 9 Fällen Clausens 
nicht ganz einwandfrei erscheinen. (Fall 4 muss ganz ausscheiden, da 
es sich um Keratitis disciformis handelt, und bei Fall 53 und 64 ist, 
der Tabelle nach zu urteilen, die vorangegangene Lues ungewiss.) Unter 
meinen eigenen 240 Fällen frischer und abgelaufener Keratitis paren- 
chymatosa war nur einmal erworbene Lues sicher und einmal wahr- 
scheinlich (siehe unter 3). Bei einigen Fällen war allerdings eine 
Sicherheit, ob kongenital oder acquiriert, nicht zu gewinnen. 

3. In Fällen von Keratitis parenchymatosa nach acqui- 
rierter Lues konnte mehrmals voraufgegangene hereditäre 
Lues erwiesen werden. 


1) vy. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXXIII. S. 399. 1912. 
3) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIII. S. 1. 1910. 
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So fand ich z. B. folgende Beobachtung von Hutchinson!) in 
der Arbeit von Sidler-Huguenin?) in ganz anderem Zusammen- 
hang erwühnt: Es stellte sich ihm eine junge verheiratete Frau mit 
parenchymatöser Keratitis und deutlichen hereditär-luetischen Zeichen, 
deren Kinder zweifellose syphilitische Zeichen (Exanthem) boten, vor. 
Nachforschungen ergaben, dass der Mann Syphilis acquiriert haben 
wollte und offenbar seine Frau infiziert hatte. 

Den Fall von Mendel?) habe ich schon früher citiert*?). Die Ge- 
burt des Patienten erfolgte bei florider Lues der Mutter. Patient 
wurde im Alter von 9 Monaten ebenfalls für luetisch befunden und 
demgemäss behandelt. Mit 23 Jahren acquirierte der nun Erwachsene 
einen harten Schanker. Mit 28 Jahren trat die Keratitis parenchy- 
matosa auf. 


Mein eigener sicherer Fall war so gelagert: 


Adolf Schmidt (Kr. 85/1911), 21 Jahre alt, leidet seit 5 Wochen an 
Keratitis parenchymatosa. 1909 — also vor 2 Jahren — Ulcus durum 
am Penis; 2 Monate nach dem Primäraffekt Ulcerationen im Hals. Keine 
sicheren Zeichen kongenitaler Lues. Untersuchung der Mutter ergibt aber 
Leukoplakie und stark positive Wassermannsche Reaktion, und die 31jäh- 
rige Schwester weist ebenfalls positive Wassermannsche Reaktion auf. 


Also nur die genaue Familienuntersuchung hat hier die frühere 
kongenitale Lues aufgedeckt. 


Der zweite Fall, der mit gewisser Wahrscheinlichkeit im obigen Sinne 
zu verwerten ist, betrifft ein 22jähriges Mädchen Magdal. Rieger (Heidel- 
berg F. St. 285/1908), das besonders als Kind sehr viel an Anfällen 
litt und deshalb in der Heil- und Pflegeanstalt Weinheim erzogen wurde 
und psychisch zweifellos defekt war. Auch die Mutter war geisteskrank. 
1908 Keratitis parenchymatosa. Wassermannsche Reaktion positiv. Im 
Jahre zuvor will Patientin an einem bohnengrossen harten Geschwür an 
den Genitalien gelitten haben‘). 


Ferner demonstrierte Koleta°) einen 26jährigen Arbeiter, der 
das Aussehen eines hereditär luetischen Menschen darbot und sich 
mit hartem Schanker infizierte. Bei diesem kam es zu gummösem Zer- 


fall des Gaumens und später auch zu Keratitis parenchymatosa auf 
beiden Augen. 


1) Hutchinson, Syphilis. London 1885. 

*) Beitr. zur Augenheilk. Bd. VI. S. 203. 

3) Zentralbl. f. Augenheilk. 1901. S. 10. 

*) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd LXXVI. S. 246. i910. 

5) Nach neueren Erkundigungen in der Weinheimer Anstalt handelte es 
sich wahrscheinlich um Ulcus molle. 

*) Zentralbl. f. Augenheilk. Bd. XXXV. S. 367. 1911. 
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Sämtliche übrigen mir bekannten Fälle von Keratitis parenchy- 
matosa bei acquirierter Lues sind für die angeschnittene Frage nicht 
zu verwerten, da nicht genau genug auf kongenitale Syphilis gefahn- 
det wurde. Mangel restierender Zeichen von angeborener Syphilis und 
fehlende anamnestische Angaben genügen nicht, es muss stets auch 
eine eingehende Untersuchung der Mutter und Geschwister vorge- 
nommen und vor allem bei ihnen die Wassermannsche Reaktion ange- 
stellt werden. 

Die Wichtigkeit dieser Familienuntersuchung, wie sie so 
klar aus meinem obigen Fall hervortritt, wird auch u. a. durch fol- 
gende Beobachtung dargetan. In der Publikation von Gennerich (Berl. 
Klin. Wochenschr. Nr. 46 1910) war ein Fall von Keratitis parenchy- 
matosa bei erworbener Lues aufgeführt. Auf meine Bitte wurde auf 
kongenitale Lues gefahndet, und richtig stellte sich auch bei dem jüngeren 
Bruder stark positive Wassermannsche Reaktion heraus. Ausserdem 
ergaben Nachforschungen, dass bei dem Patienten im Jahre zuvor 
nicht Ulcus durum sondern molle vorhanden war. Es handelte sich 
also demnach wohl um gewóhnliche Keratitis parenchymatosa bei kon- 
genitaler Lues; in diesem Sinne sprach auch der weitere Verlauf. 

Es wäre natürlich von grossem Interesse, wenn sich bei weiteren 
Untersuchungen herausstellte, dass bei Personen mit Keratitis parenchy- 
matosa und acquirierter Lues sich häufig eine voraufgegangene Lues 
nachweisen liesse. 

Dass Keratitis parenchymatosa auch bei reiner acquirierter Lues 
vorkommt, beweisen einzelne mitgeteilte Fälle, wo Kinder erst post 
partum infiziert wurden und später an spezifischer Hornhautentzündung 
erkrankten. Ich selbst beobachtete auch einen derartigen Fall. 


4. Spirochäten wurden öfters in den Hornhäuten konge- 
nital-luetischer Föten oder Säuglinge gefunden, teils in der 
klaren Cornea [Schlimpert!), Bab’), Stock-Gierke’), Stephen- 
sont u, A.), teils in der parenchymatös entzündeten Hornhaut [E. v. 
Hippel5), Clausen®)]. 

Dass also Spirochäten in die Hornhaut eindringen können, ist 
sicher, ebenso dass sie dort vegetieren können, ohne eine Entzündung 





1) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 48. 1906. 

3) Ibid. S. 1945. 

3) Heidelberger ophth. Ges. 1906. 

*) The Ophthalmoscope. Vol. V. p. 303. 1907. 

5) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. 1908. 
*) Loc. cit. 
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hervorzurufen. In diesem Zusammenhang ist die frühere Feststellung 
von Greeff und Clausen!) von Interesse, die bei lokal erzeugter 
Keratitis parenchymatosa des Kaninchens die Lueserreger vorwiegend 
in der noch klaren Hornhaut fanden, viel weniger in den entzündeten 
Partien. 

Clausen glaubt, einen Zusammenhang zwischen der Anwesenheit 
der Spirochäten und der parenchymatósen Hornhautentzündung in 
seinem Falle ablehnen müssen, da die Hornhauterkrankung doppel- 
seitig war, die Spirochäten aber nur an einem Auge festgestellt werden 
konnten. Diese Beweisführung Clausens ist ohne weiteres dadurch 
zu widerlegen, dass er auf dem „spirochätennegativen“ Auge ganz 
typisch luetische Veränderungen in Iris und Ciliarkörper selbst kon- 
statierte und auch in diesen keine Lueserreger nachweisen konnte. Also 
was liegt näher als die Vermutung, dass Spirochäten auch in diesem 
Auge vorhanden waren, dass aber die Levaditiimprägnierung versagt 
hat. Jeder, der mit der Levaditimethode arbeitet, kennt solche Versager. 

5. Bei den anatomischen Veränderungen in der paren- 
chymatös erkrankten Hornhaut des hereditär-luetischen 
Fötus oder Säuglings fallen die reichlichen Leukocyten be- 
sonders auf [E. v. Hippel?), Clausen?)], die Veränderungen 
der Hornhautkörperchen scheinen in den Hintergrund zu 
treten. l 
Damit dieser Satz volle Gültigkeit beanspruchen kann, ist die 
Untersuchung weiterer Bulbi wünschenswert, denn E. v. Hippel 
hält sich „noch nicht für berechtigt, eine ganz sichere Aussage über 
die Natur der zelligen Elemente zu machen“, wenn er auch die massen- 
haften Zellen mit grösster Wahrscheinlichkeit für leukocytär hält, und 
Clausens Feststellungen sind an Levaditipräparaten gewonnen. 

Bemerkenswert ist noch nach v. Hippel, dass bei den bisher 
untersuchten fötalen Augen [der etwas atypische Fall von Reis‘) ist 
hier offenbar mit verwertet] besonders die vorderen Hornhautschichten 
befallen waren, während sonst gewöhnlich die mittleren und tieferen 
stärker ergriffen werden. Diese Bevorzugung der vorderen Schichten liess 
sich auch bei der durch Injektion von Spirochätenreinkultur ins Blut 
erzeugten Keratitis parenchymatosa (Igersheimer) konstatieren (siehe 
unten). | 


1) Heidelberger ophth. Ges. 1906. S. 324. 

2) v, Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. 1908. 
3) Loc. cit. 

4) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXVI. 
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6. Die Spirochäten können jahrelang an einer und der- 
selben Stelle sitzen, ohne entzündungserregend zu wirken. 

So wies Pasini!) bei einem hereditär-luetischen Kind, das durch 
spezifische Kur geheilt schien, in dem atrophischen Gewebe, das von 
einer spezifischen Papel herrührte, noch 2 Jahre später die Spirochäte 
pallida nach. Auch andere Befunde des Autors sprechen für eine 
solche Persistenzfähigkeit der Lueserreger. 


7. Die Keratitis parenchymatosa bei kleinen Kindern 
unter 6—8 Jahren hat eine auffallend günstige Prognose; 
der Verlauf ist durchschnittlich schneller und die Aufhel- 
lung der getriibten Cornea eine besonders gute. 

Diese Bevorzugung des friihen Kindesalters ist mir bei der letz- 
ten Durcharbeitung meines Materials?) sehr aufgefallen. In keinem 
Fall dauerte die Hornhauterkrankung länger als 3 Monate, meistens 
kürzer, während die Durchschnittsdauer im späteren Kindes- oder 
Jünglingsalter erheblich länger ist. Natürlich wird auch gelegentlich 
eine längere Dauer bei den kleinen Kindern vorkommen, aber an- 
scheinend sehr selten. 

Will man daraus auf ein etwas abweichendes Verhalten der 
spezifischen Hornhauterkrankung bei kleinen Kindern schliessen, so 
wird diese Vermutung noch dadurch gestützt, dass die Keratitis an- 
nularis, die ja nur eine Spezialform der Keratitis parenchymatosa dar- 
stellt, sich nach den Feststellungen von Vossius’), Gilbert‘) und 
meinen eigenen am häufigsten, wenn auch nicht ausschliesslich, bei 
kleinen Kindern findet. 

Es ist in diesem Zusammenhang bemerkenswert, dass Hoch- 
singer?) bei der hereditären Lues gummatöse Erscheinungen erst jen- 
seits des fünften Lebensjahres auftreten sah und umgekehrt kondylo- 
matöse Prozesse jenseits des sechsten Lebensjahres nicht mehr be- 
obachtete. 


8. In der Cornea von Patienten mit Keratitis paren- 
chymatosa bei Lues hereditaria tarda wurde in einem Fall 
eine echte Spirochaete pallida gefunden [Igersheimer®)], 
dagegen konnten Clausen in elf trepanierten Hornhaut- 


1) Münch. med. Wochenschr. 1907. S. 814. 

*) Vossius' zwangl. Abhandl. 1913. 

3) v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd, LX. 1905. 

4) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVIII, 1. S. 460. 1910. 
5) Wien. klin. Wochenschr. Nr. 24. 1910. 

6) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 20. 1910. 
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stückchen und Igersheimer in fünf weiteren Lueserreger 
nicht nachweisen. | 

Der Nachweis der Spirochäten in der Cornea bei ererbter Spät- 
syphilis ist offenbar sehr schwierig. Das kann an zwei Momenten zum 
Teil liegen, erstens daran, dass sich nur wenige Spirochüten zu dieser Zeit 
noch in der Hornhaut befinden, ferner daran, dass das trepanierte Stück- 
chen natürlich nur ?|, der Cornea in der Dicke umfasst, und die hin- 
teren Schichten der Hornhaut noch Spirochäten enthalten können. Dass 
Clausen, wie er schreibt, bis zur Descemet vorgedrungen ist, kann 
ich nicht glauben, da wohl eine Descemetocele die unausbleibliche 
Folge der Trepanation gewesen wäre. 

Es ist also, wie mir scheint, durchaus nicht angängig, aus dem 
negativen Resultat ohne weiteres zu schliessen, dass in diesen Horn- 
häuten Spirochäten nicht vorhanden waren, besonders angesichts des 
einen positiven Befundes, der immer noch mehr bedeutet als so und 
soviel negative. Ich gebe gern zu, dass eine grössere Zahl von Spi- 
rochäten beweiskräftiger wäre als die eine von mir gefundene, und ich 
hoffe auch, dass der Nachweis mit der von Noguchi modifizierten 
Levaditimethode besser gelingt. Aber den positiven, durchaus charak- 
teristischen Befund einfach als Artefakt anzusprechen, wie Clausen 
will, nur weil er nicht in seine Theorie passt, das geht doch nicht 
an. Ich möchte hier auf die schönen Untersuchungen Trincheses 
(Miinch. med. ‘Wochenschr. 1910, S. 570) über Placentarsyphilis auf- 
merksam machen, worin der Autor angibt, dass er bei einem heredi- 
tär-luetischen Kind beim Durchsuchen von 85 Präparaten aus sämt- 
lichen inneren Organen schliesslich eine einzige Spirochäte in einer 
Nebenniere fand. — Negative Levaditiresultate sind immer mit grosser 
Vorsicht zu verwerten, das zeigen am klarsten die vielen negativen 
Befunde bei der Paralyse, die jetzt durch die Feststellungen Noguchis!) 
alle überholt sind. Clausen hebt hervor, dass er meist die bessere 
Methode, die Untersuchung im Dunkelfeld angewandt habe. Gewiss 
ist diese Methode ausgezeichnet, wenn es sich darum handelt, flüssige 
Medien zu untersuchen, aber bei der Hornhaut, wo nur bei stärkstem 
Druck Spuren von Flüssigkeit zu erhalten sind, scheint sie mir nicht 
die ideale Methode. Rein theoretisch lässt sich immer einwenden, dass beim 
Pressen Erreger in der Hornhautsubstanz zurückgeblieben sein können. 

9, Bei der Lues hereditaria tarda, speziell auch bei der 
Keratitis parenchymatosa kreisen im allgemeinen die Spi- 
rochäten nicht im strömenden Blut. 

1) Münch. med. Wochenschr. Nr. 14. S. 737. 1913. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 2. 24 
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Während bei der hereditären Frühsyphilis der Nachweis der Er- 
reger im strömenden Blut schon öfters gelungen ist!) und auch bei 
der acquirierten Lues wenigstens mittels der Hoden-Anreicherungs- 
methode oft genug gelingt [Ühlenhuth und Mulzer?)], ist dieser 
Nachweis bei der ererbten Spätsyphilis bis jetzt überhaupt noch nicht 
geführt. Untersuchungen des Bluts im Dunkelfeld und mit Giemsa- 
färbung haben bis jetzt, wenn sie überhaupt ausgeführt wurden, keine 
positiven Resultate ergeben. 

Ich habe mich nun bemüht, mittels der Uhlenhuth-Mulzerschen 
Methodik durch Injektion von Blut Parenchymatosakranker in die 
Hoden von Kaninchen eine Anreicherung eventuell vorhandener Spiro- 
chäten zu erzielen. Bei 8 verwertbaren Tieren (die andern waren vor- 
zeitig eingegangen), die 7 Patienten mit Keratitis parenchymatosa und 
positiver Wassermannsche Reaktion angehörten, sah ich bis jetzt nie 
eine spezifische Orchitis entstehen. Im ersten Fall trat nach 3 Monaten 
ein infiltriertes Ulcus der Skrotalhaut auf, in dem ich aber keine 
Spirochäten fand. Eine Deutung möchte ich diesem Befund vorder- 
hand nicht geben?) Auch Uhlenhuth und Mulzer*) teilen in ihrer 
soeben erschienenen neuen Arbeit mit, dass sie bei zwei Fällen von 
Lues hereditaria tarda keinen Erfolg mit der Hodenimpfung hatten. 

Auffallend war mir aber, dass bei mehreren in dieser Weise be- 
handelten Tieren wenn auch nicht an den Hoden, so doch an andern 
Körperstellen Symptome auftraten, die man nicht selten bei luetisch 
infizierten Tieren trifft (eitrige Rhinitis, Haarausfall, Paronychien). 
Auch bei diesen Affektionen gelang es nicht, Spirochäten nachzuweisen. 
Es wäre daher denkbar, dass mit dem Blut zwar nicht Spirochäten, 
so doch spezifische toxische Stoffe in den Körper der Versuchstiere 
eindrangen, die die geschilderten Erscheinungen verursachten. Doch 
ist das nur ein Gedanke, der bei der Fortsetzung der Versuche weiter 
verfolgt werden soll. 

Auch die im allgemeinen fehlende Übertragung der Syphilis von 
den kongenital Luetischen auf die dritte Generation spricht für obigen 
Leitsatz 9, doch deuten einige wenige nahezu sichere Fälle einer 
solchen Übertragung darauf hin [Zieler-Bergrath5), Sonnenberg‘) 

1) Hoffmann, Handb. d. Geschlechtskrankheiten von Finger usw. 1912. 
S. 939. 

3) Berl. klin. Wochenschr. Nr. 17. S. 769. 1913 (dort auch übrige Literatur). 

»; Die Versuche werden fortgesetzt. 

*) Berl. klin. Wochenschr. Nr. 17. S. 769. 1913. 


5) Arch, f. Dermatol. u. Syph. Bd. CV. S. 125. 1910. 
*) Dermatol. Zentralbl. 1912. 
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Igersheimer!)], dass ganz ausnahmsweise eine Spirochäteninvasion 
ins Blut auch bei der ererbten Spätsyphilis stattfinden mag. 


10. Anatomisch ist die primäre Keratitis parenchyma- 
tosa bei Lues hereditaria tarda durch eine Umwandlung 
der fixen Hornhautzellen und der Wanderzellen ausge- 
zeichnet; es besteht keine lymphocytáre Einwanderung, da- 
gegen kommt es zur Nekrose der Hornhautlamellen. 

Dieser Satz gründet sich bis jetzt nur auf die eine allerdings 
sehr eingehende Untersuchung Elschnigs?). 

Sollte sich dieser Befund an weiteren Fällen bestätigen, so wäre 
damitein durchgreifender Unterschied zu den anatomischen Feststellungen 


bei der Keratitis parenchymatosa des Säuglings und im Experiment 
konstatiert. 


In der anatomischen Beschreibung Elschnigs sind auch gewisse Ver- 
änderungen der Gefässe in der Sklera und in Teilen der Uvea (starke 
Zellanhiufungen in der Umgebung von Gefüssen und in der Lumina, auch 
Intimawucherung erwähnt), die Elschnig selbst für die Entstehung der 
Keratitis parenchymatosa als bedeutungslos anspricht. Clausen dagegen 
sieht in ihnen den Beweis für die Michelsche Anschauung, nach der die 
Keratitis parenchymatosa als Ernährungsstörung infolge luetischer Gefässer- 
krankung des Randschlingennetzes aufzufassen ist. Eine solche Auffassung, 
die so ziemlich alle tatsächlichen Feststellungen der letzten 10 Jahre ig- 
noriert, ist entgegenzuhalten, dass bei den von E. v. Hippel’) und von 
Reis?) mitgeteilten Parenchymerkrankungen der Hornhaut Gefässerkran- 
kungen nicht vorhanden waren, dass ferner bei Gefässverschliessungen wie 
sie der Conjunctivitis diphtherica z. B. eigen sind, die entstehende Horn- 
hautaffektion ein total anderes Gepräge hat als die typische Keratitis paren- 
chymatosa; drittens wäre es merkwürdig, warum nicht z. B. bei Arterioskle- 
rose gelegentlich eine Erkrankung des Randschlingennetzes mit nachfolgender 
Keratitis parenchymatosa auftreten sollte. Dem  wesentlichsten Einwand, 
warum die spezifische Gefässwanderkrankung ihre bösen Folgen für die 
Hornhaut fast nur bei kongenitaler Lues geltend macht, sucht Clausen 
mit der unbewiesenen Behauptung zu begegnen, dass die Cornea des here- 
ditir.luetischen Kindes weniger widerstandsfähig sei. Diese Behauptung ist 
nicht nur unbewiesen, sondern unrichtig, denn die Prognose der Keratitis 
parenchymatosa ist bei kleinen Kindern besonders günstig (siehe Leitsatz 7). 


11. Eine Wirkung antiluetischer Therapie bei der Ke- 
ratitis parenchymatosa ist meist gering, zweifelhaft oder 
überhaupt nicht vorhanden. 


1) Vossius’ zwangl. Abhandl. 1913. 
3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXII. S. 481. 1906. 
5) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXXIX. S. 204. 1893. 


*) Loc, cit. 
24* 
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Die geringe Wirkung spezifischer Behandlung, wie sie von dem 
Quecksilber seit v. Graefes Zeiten bekannt war, ist neuerdings auch 
fiir das Salvarsan festzustellen. Von einer schnellen Heilung wie bei 
andern syphilitischen Prozessen wird iiberhaupt kaum je berichtet. Sehr 
günstige Erfahrungen wie die von Seidel!) und einigen wenigen 
müssen zurücktreten gegenüber dem fast einstimmig anderslautenden 
Urteil der übrigen Beobachter. Immerhin habe ich (The Ophthal- 
moscop. Nov. 1912) ähnlich wie Seidel den Eindruck gehabt, dass 
mit der Zahl der Salvarsaninjektionen also mit Zunahme der Intensität 
der Behandlung die Heilungstendenz steigt. Gewiss ist aber hier der 
Einwand bis zu einem gewissen Grad berechtigt, dass während dieser 
längeren Behandlungszeit an sich schon der Hornhautprozess den Weg 
zur Besserung eingeschlagen haben kann. 

Zu den sonstigen Erfahrungen stimmt die neuestens von mehreren 
Seiten, auch von mir erhobene Feststellung, dass die lokale Verwen- 
dung von Neosalvarsan am Auge auf den Ablauf der parenchymatösen 
Hornhautentzündung ohne Einfluss ist. 


B. Feststellungen am Tier. 


12. Beim Kaninchen lässt sich auf endogenem Weg durch 
Einführung von spirochätenhaltigem Material [Uhlenhuth 
und Mulzer?), Finkelstein®)] in den Körper und durch Injek- 
tion von Spirochätenreinkultur in die Blutbahn [Igers- 
heimert)] eine Keratitis parenchymatosa erzeugen. 

Zeigte schon früher die nach lokaler Verimpfung spirochätenhal- 
tigen Materials entstehende Keratitis parenchymatosa (Bertarelli u. A.), 
dass zwischen Hornhautgewebe und Spirochäten eine erhebliche Affini- 
tät besteht, so gewann diese Feststellung durch obige, den mensch- 
lichen Verhältnissen viel näher liegende Tatsachen sehr an Bedeutung. 

Wenn Clausen?) bei einigen von Uhlenhuth demonstrierten 
Tieren nach dem klinischen Aspekt die Ansicht gewonnen hat, dass 
die Keratitis zweifellos sekundär und mit schweren Veränderungen 
im Uvealtractus kombiniert war, so trifft das für eine Reihe anderer 


1) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIX. S. 329. 1911. 

3) Berl. klin. Wochenschr. S. 1169. 1910. — Deutsche med. Wochenschr. Nr.2. 
S. 51. 1911. 

3) Berl. klin. Wochenschr. Nr. 32. S. 1519. 1912. 

*) Münch. med. Wochenschr. Nr. 39. 1912 u. Sitzungsber. d. Heidelberger 
ophth. Ges. 1912. 

5) Ibid, 1912. S. 63. 
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Tiere, die ich im Kaiserl. Gesundheitsamt mit beobachten konnte, 
sicherlich nicht zu. Ebenso wenig trifft diese Vermutung für mein 
eigenes Tier zu. 


13. Beisolchen endogen entstandenen Fällen experimen- 
teller Keratitis parenchymatosa sind Spirochäten nachge- 
wiesen worden [Uhlenhuth und Mulzer!), Castelli2)]. 

Angesichts dieser positiven Befunde muss das negative Ergebnis 
der eigenen Feststellungen bei meinem Tier 176 (siehe Leitsatz 
12) selbstverständlich zurücktreten. Zum mindesten machen es diese 
positiven Befunde wahrscheinlich, dass sich die Spirochäten bei 
meinem durch Reinkultur erzeugten Fall von parenchymatöser Horn- 
hautentzündung dem Nachweis entzogen haben, zumal es mir auch 
nicht gelang, in einer andern Partie des Auges die Lueserreger zu 
finden. 


14. Auch die den Spirochäten nahestehenden Trypanosomen 
können auf endogenem Weg eine Keratitis parenchymatosa mit 
positivem Trypanosomenbefund in der Cornea erzeugen. [Star- 
gardt?), Stock5, Morax*) u. A] 

Die Versuche À. Lebers9), dem es gelang, mit Trypanosomentoxin 
eine Parenchymtrübung der Hornhaut zu erzeugen, sind für die Frage der 
Entstehung der Keratitis parenchymatosa kaum zu verwerten, da es sich 
um lokale Verimpfung (in die Vorderkammer) gehandelt hat. 


15. Anatomisch ist die frische endogene Keratitis pa- 
renchymatosa beim Tier durch die massenhafte Einwande- 
rung von Lympho- und Leukocyten charakterisiert. .Die 
Veränderung der fixen Hornhautzellen tritt zurück [Igers- 
heimer’?)]. 

Bestätigen sich diese bei Tier 56 und vor allem 176 von mir 
gemachten Beobachtungen’) in weiteren Fällen, so liegt hier eine 
Analogie zu der Keratitis parenchymatosa des Säuglings und ein 
Gegensatz zu der bei Lues hereditaria tarda vor. In gleichem Zu- 
sammenhang ist es von Interesse, dass die Hornhautaffektion bei der 


1) Berl. klin. Wochenschr. 1910. S. 1169 u. Deutsche med. Wochenschr. 
Nr. 2. S. 51. 1911. 

3) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 32. S. 1487. 1912. 

*) Heidelberger ophth. Ges. 1906. S. 325. 

*) Ibid. S. 268 u. 1907. S. 263. 

5) Ann. d'ocul. Vol. CXXXVI. S. 437. 1906. 

©) Deutsche med. Wochenschr. 1908. S. 1850. 

7) Sitzungsber. d. Heidelberger ophth. Ges. 1912. S. 51. (Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 39. 1912.) 
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mit Reinkultur erzeugten Keratitis im vorderen Drittel des Hornhaut- 
parenchyms sass (siehe S. 365). 

Gefüssveránderungen waren nicht festzustellen. Auch ist nach 
dem anatomischen Befund anzunehmen, dass die Hornhauterkrankung 
bei Tier 176 nicht in Abhängigkeit von einer Uvealerkrankung auf- 
trat, sondern der viel geringfügigeren Affektion der Iris koordi- 
niert war. | 


16. Auf die durch Spirocháten erzeugte Keratitis pa- 
renchymatosa des Kaninchens üben antiluetische Mittel 
einen ausgezeichneten und prompten Heilerfolg aus [Uhlen- 
huth und Manteufel!), Ehrlich und Hata?), Igersheimer?) u. A]. 

Diese Tatsache besteht zweifellos zu Recht, wenn man sich auch 
immer vor Augen halten muss, dass die luetischen Manifestationen 
bei Kaninchen, so auch die Keratitis parenchymatosa, auch ohne 
Therapie nicht selten schnell zurückgehen. 


17. Bei Injektion von artfremdem Serum in die Horn- 
haut lässt sich lokale und allgemeine Anaphylaxie gegen 
dieses Antigen erzeugen. Dabei kann es zu einer Keratitis 
parenchymatosa kommen [Wessely‘)]. Die erste Injektion 
kann aber reizlos vertragen werden, wogegen eine zweite, 
intravenöse Injektion desselben Antigens am geimpften 
Auge typische Keratitis parenchymatosa auslöst [v. Szily 
und Arisawa?). | 

Diese sehr interessanten Befunde scheinen auf den ersten Blick 
mit dem Problem der menschlichen, hereditür-luetischen Keratitis wenig 
oder nichts zu tun zu haben, bei genauerer Überlegung lassen sich aber 
doch zwischen beiden Brücken schlagen. Allerdings glaube ich nicht, 
dass Serum noch auch antigen resorbierte Hornhaut in dem Falle der 
menschlichen Parenchymatosa als anaphylaktisches Agens in Betracht 
kommen, sondern, wie ich unten noch näher ausführen werde, Stoff- 
wechselprodukte von Spirochäten, die ja auch artfremdes Eiweiss dar- 
stellen. 


Es folge nun der Erklärungsversuch auf Grund der an- 
geführten Tatsachen: 


1) Zeitschr. f. Immunitätsforsch. Bd. I. S. 108. 1909. 

*) Ehrlich u. Hata, Die Chemotherapie der Spirillosen. Berlin 1910. 
3) Münch. med. Wochenschr. Nr. 51. 1910. 

*) Münch. med. Wochenschr. Nr. 32. 1911. 

5) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. LI, 1. S. 164. 1913. 
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Jeder Versuch einer Erklärung der Entstehung der Keratitis pa- 
renchymatosa muss heute von der Tatsache ausgehen, dass in minde- 
stens 90—95°, der Fille frischer sog. primärer Keratitis parenchy- 
matosa Lues nachweisbar ist. Die Beobachtungen, bei denen sich gar 
kein Anhaltspunkt fiir Lues ergibt, und bei denen dann die Tuber- 
kulose ätiologisch herangezogen werden muss, sind sehr gering und 
unterscheiden sich fast immer in der Art der Entstehung oder später 
während des klinischen Verlaufs von den Fällen luetischer Ätiologie. 

Mein Erklärungsversuch gilt nur für die Fälle auf luetischer 
Basis. Er stützt sich auf das bisher bekannt gegebene Tatsachenmate- 
rial und setzt voraus, dass manche Einzelbefunde allgemeine Gültig- 
keit haben, eine Annahme, die vielleicht in der Zukunft zum Teil 
sich als irrig herausstellt. 

Dass die Spirochäten eine erhebliche Affinität zum Hornhaut- 
gewebe besitzen, ist durch die mit der Bertarellischen Lokalimpfung 
erzeugte Keratitis parenchymatosa bereits demonstriert worden. Diese 
‚Affinität macht sich aber auch geltend — und damit kommen wir 
den Verhältnissen beim Menschen sehr viel näher — beim Aufent- 
halt von Spirochäten an andern Stellen des Körpers (Uhlenhuth und 
Mulzer, Finkelstein) und bei Injektionen von Spirochätenreinkul- 
turen ins Blut (Igersheimer). Bei einer solchen endogen entstandenen 
Keratitis parenchymatosa sind Spirochäten öfters nachgewiesen worden 
(Uhlenhuth und Mulzer, Castelli); der negative Befund bei der 
von mir erzeugten Keratitis parenchymatosa ist deshalb nicht zu ver- 
werten. 

Diese Feststellungen beim Tier beweisen nur die wichtige Tat- 
sache der Affinität der Spirochäten zum Hornhautgewebe. Dagegen 
ist die beim Tier erzeugte Keratitis parenchymatosa durchaus nicht ohne 
weiteres mit der beim Menschen auftretenden zu identifizieren. Sie sind 
verschieden in der Art der Entstehung, in der Reaktion auf Heilmittel 
und im anatomischen Aufbau. Nur die Keratitis parenchymatosa beim 
hereditär-luetischen Fötus und Säugling scheint mir einen gewissen 
Parallelismus mit der beim Kaninchen erzeugten zuzulassen, denn bei 
diesen ist das Blut und sind vor allem die Organe überschwemmt von 
massenhaften Spirochäten, die Keratitis selbst trägt den Charakter 
einer akuten Entzündung durch lympho- und leukocytüre Infiltration 
(Fälle von E. v. Hippel, Clausen) ganz ähnlich der tierischen Kera- 
titis und abweichend von den anatomischen Veränderungen der Kera- 
titis bei der Lues hereditaria tarda. Auch die reichliche Anwesenheit 
von Spirochäten spricht in diesem Sinn; negative Befunde (am zweiten 
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Auge von Clausen) lassen sich bei der Levaditimethode immer sehr 
schlecht verwenden. 

Es sei hier in Parenthese bemerkt, dass die Annahme, als ob 
die Keratitis parenchymatosa beim Menschen immer eine ganz gleiche 
Entstehungsweise haben müsse, nicht gerechtfertigt ist. Es ist gerade 
bei der Hornhaut nicht einzusehen, weshalb das klinische Aussehen 
nicht dasselbe sein kann, wenn Spirochäten die direkte Entzündungs- 
ursache sind oder in gewissem Sinne indirekt wirken, wie ich das für 
die Spätformen der parenchymatösen Entzündung gleich auseinander 
setzen werde. 

Die Keratitis parenchymatosa beim hereditär-luetischen Säugling 
ist recht selten, die Anwesenheit von Spirochäten in der klaren Horn- 
haut aber wahrscheinlich ziemlich häufig bei ihm (Schlimpert, Bab, 
Stock, Gierke, Stephenson u. À), wenn auch natürlich die An- 
nahme durchaus abzulehnen ist, dass nun bei allen kongenital-luetischen 
Neugeborenen Spirochüten in der klaren Cornea sitzen. 

Die Anwesenheit reichlicher Spirochäten in der Hornhaut wira- 
wohl damit zusammenhängen, dass bei der kongenitalen Lues sich 
massenhaft Erreger im Blut finden, die von hier aus in die Organe 
einwandern. Ferner ist aber auch noch denkbar, dass die anatomischen 
Verhältnisse der Cornea während des Fötallebens eine Einwanderung 
der Keime besser gestatten als im Stadium der abgeschlossenen Ent- 
wicklung. 

Die Divergenz nun (Anwesenheit von Spirochäten und seltenes 
Auftreten von Keratitis parenchymatosa) spricht dafür, dass nur die 
durch sehr zahlreichen Zerfall von Spirochäten freiwerdenden Stoff- 
wechselprodukte der Syphiliserreger, nicht die Erreger selbst die spe- 
zifische Hornhautentzündung auslösen (vgl. die Angabe von Greeff 
und Clausen, dass beim Tier die Spirochäten vor allem in der 
klaren Hornhaut, nicht oder weniger in der entzündeten gefunden 
werden), und dass solcher massenhafter plötzlicher Untergang wohl 
selten ist. 

Die Spirochäten vegetieren in der Hornhaut weiter und gehen 
erst ganz allmählich zugrunde. Der positive Nachweis des Erregers 
bei einem 14jährigen Knaben macht es mir wahrscheinlich, dass sie 
sich jahrzehntelang noch erhalten können, wenn auch wahrscheinlich 
nur in wenigen Exemplaren. Angesichts dieses Befundes beweisen die 
negativen Spirochütenbefunde Clausens und meine eigenen in weiteren 
5 Füllen nur so viel, dass nicht reichlich Spirochüten vorhanden sind; 
sie lassen aber die Möglichkeit, dass sich vereinzelte Exemplare dem 
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Nachweis entzogen haben, durchaus zu (vgl. die Schwierigkeit des 
Tuberkelbacillennachweises bei tuberkulösen Augenerkrankungen). Auch 
ist nicht ausgeschlossen, dass mit dem Entstehen der Augenentzün- 
dung die vorher noch vorhandenen Syphiliserreger abgestorben sind. 

Was mir nun für das Verständnis der Spätform der Keratitis 
parenchymatosa besonders wichtig erscheint, ist der Gedanke, dass sich 
bei dem jahrelangen Aufenthalt und dem allmählichen Absterben der 
Erreger in der Cornea eine „Umstimmung“ des Hornhautgewebes voll- 
ziehen muss. Ich denke hier an die Erscheinungen der Syphilis an 
ihrem Spezialorgan der Haut und erinnere an die vollständig ver- 
schiedene Reaktion der Haut in den verschiedenen Stadien der Lues 
(Sklerose bei Lues I, luetisches Exanthem bei Lues II und gummöse 
Erscheinungen bei Lues III). Die Spirochäten sind immer die Grund- 
ursache der Manifestationen, die verschiedene Art der Reaktion hängt 
mit der Umstimmung des Gewebes, der Haut zusammen (vgl. Neis- 
ser u. A.) Das Gumma der Haut hätte also mit der Keratitis pa- 
renchymatosa zwei Diuge gemeinsam: 1. die geringe oder scheinbar 
mangelnde Spirochätenmenge und 2. das spezifisch umgestimmte Grund- 
gewebe. 

Wir hätten es also mit zweierlei Prozessen, die sich aber kombi- 
nieren können, zu tun, mit einer direkten und einer indirekten Wir- 
kung der Spirochäten. Rascher Untergang zahlreicher Spirochäten ruft 
Keratitis parenchymatosa hervor (Säugling), langsamer Untergang 
führt zu einer Umstimmung des Hornhautgewebes, zu einer Anaphy- 
laxie gegen Stoffwechselprodukte der Spirochüten. Im zweiten Fall 
sind neben den untergegangenen Erregern meistens auch noch mehr 
oder weniger viele im lebenden Zustand in der Cornea anzunehmen. 

Möglicherweise tritt auch eine biologische Umstimmung der Spiro- 
cháten selbst ein, da sie jahrelang in der gefásslosen Hornhaut leben. 

So liegen die Verhiültnisse bis zum eigentlichen Auftreten der 
Keratitis parenchymatosa. Wodurch wird das Einsetzen der Entzün- 
dung bewirkt? Ein zweites Moment ist unbedingt notwendig zur Er- 
klärung. Dass in dem Körper der Hereditär-luetischen, die an der 
spezifischen Hornhautentzündung erkranken, eine qualitativ veränderte 
Ernährungsflüssigkeit kreist, zeigt die fast nie fehlende positive Wasser- 
mannsche Reaktion. Diese Wassermannsche Reaktion vermittelnden 
Reagine im Blut beweisen zwar im allgemeinen, dass im Körper noch 
luetische Herde mit Spirochäten sitzen, sind aber selbst nicht als 
Stoffwechselprodukte oder Toxine der Erreger aufzufassen. 

Nun nehme ich an, dass zu irgend einer Zeit — sagen wir im 
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Pubertätsalter — ein oder mehrere Schiibe wirklicher spezifischer Pro- 
dukte aus solchen Spirochiitenherden in den Kreislauf gelangen. Mit 
dieser Anschauung ist gut vereinbar, dass sehr häufig mehrere Er- 
scheinungen der Spätsyphilis in zeitlichem Zusammenhang auftreten 
(Keratitis parenchymatosa, Gelenkaffektionen, Schwerhórigkeit). Bei 
einer solchen Invasion ins Blut wird es sich aber im allgemeinen nicht 
um Spirocháten selbst handeln, denn man hat bis jetzt Spirochüten 
im Blut bei kongenitaler Spätsyphilis nicht nachweisen können, auch 
die feinere Uhlenhuthsche Methode der Anreicherung der Spiro- 
chäten durch Injektion von Blut in Hoden von Kaninchen ist bis jetzt 
negativ ausgefallen (Uhlenhuth und Mulzer, Igersheimer) und 
drittens spricht in diesem Sinne die ungemeine Seltenheit der Ver- 
erbbarkeit der kongenitalen Lues auf die III. Generation. Am meisten 
spricht die Seltenheit der Keratitis parenchymatosa bei aquirierter 
Lues für die Annahme, dass nicht einfach im Blut kreisende Spiro- 
chäten die Keratitis parenchymatosa beim Menschen erzeugen (siehe 
unten). | 

Für die Auffassung, dass aber auch nicht die im Kórper kreisen- 
den „Toxine“ allein die spezifische Keratitis hervorrufen, sondern, dass 
die oben beschriebenen Vorgünge in der Hornhaut Vorbedingung für 
die entzündungserregende Wirkung der „Toxine“ sind, scheint mir nun 
vor allem die bis jetzt in 3 Fällen gesicherte und in 2 weiteren Fällen 
wahrscheinliche Beobachtung zu sprechen, dass gerade in den Füllen 
von aquirierter Lues, bei denen es zu einer Keratitis parenchymatosa 
kommt, eine kongenital-luetische Infektion und damit wohl eine Um- 
stimmung des Hornhautgewebes vorausgegangen ist. 

Es ist nun zweierlei denkbar. Entweder: die spezifisch veründerte 
Ernährungsflüssigkeit wirkt, wenn sie in der Hornhaut auf die Spiro- 
chäten trifft, auf diese ein, aktiviert diese gewissermassen und wirkt 
damit auch auf die Cornea mit ihrer veründerten Reaktionsfühigkeit 
entzündungserregend ein. Oder: es kommt zu einer Art „Keratitis 
anaphylactica“ (v. Szily) etwa im Sinne des III. Versuchs von 
v. Szily und Arisawa. Ich nehme aber nicht wie diese Autoren ein 
auto-anaphylaktisches Gift an, sondern glaube, dass die körperfremden 
Stoffwechselprodukte der Spirochäten die Hornhaut primär umgestimmt 
haben und nun auch die eigentliche anaphylaktische Reaktion auslösen. 
Beide Möglichkeiten (Wirkung auf Spirochäten und anaphylaktische 
Wirkung auf die Hornhaut) schliessen sich gegenseitig durchaus nicht 
aus. In dem einen Fall kann die eine, im andern die andere Möglich- 
keit mehr in den Vordergrund treten. 


Zur Entstehung der luetischen Keratitis parenchymatosa, IX. Mitteilung. 377 


Rezidive der Keratitis parenchymatosa oder zu anderer Zeit ein- 
tretende sonstige Manifestationen der Erbsyphilis wären durch neue 
Einbrüche spezifischer Toxine ins Blut erklärbar. 

Einige klinische Tatsachen rücken auf diese Weise unserem 
Verständnis näher. So fand ich z. B., dass die Keratitis parenchyma- 
tosa bei jüngeren Kindern, etwa zwischen 3—6 Jahren sich im Ver- 
lauf dadurch auszeichnet, dass die Dauer der Erkrankung eine kür- 
zere und die Aufhellung der Hornhaut meistens eine besonders weit- 
gehende ist. In dieser Zeit, muss man nach unserer Vorstellung 
annehmen, sind noch mehr Spirochäten selbst am Leben, und die Um- 
stimmung des Hornhautgewebes hat noch keine so grossen Fortschritte 
gemacht als später. Die Keratitis steht der reinen Spirochätenkeratitis 
bei Tieren (und Neugeborenen) noch näher, 

Ferner ist es eine Tatsache, dass eine ganze Reihe Kinder, die 
von Jugend auf eine Chorioretinitis anterior haben, in späteren Jahren 
negative W assermannsche Reaktion aufweisen. Es ist bei dem Sitz der 
Augenerkrankung im vorderen Bulbusabschnitt höchst wahrscheinlich, 
dass auch in die Hornhaut Spirochäten eingedrungen sind und eine 
Umstimmung des Gewebes veranlasst haben. Da aber die allgemeine 
Lues ausgeheilt ist, so fehlt das zweite Moment zum Zustandekommen 
der Keratitis parenchymatosa, und diese bleibt aus. 

Dass es bei der erworbenen Lues nicht analog wie bei der kon- 
genitalen Syphilis häufiger zu Keratitis parenchymatosa kommt, ist 
nach der hier vertretenen Auffassung leicht verständlich. Da ich eine 
spezifische Umstimmung des Hornhautgewebes als Vorbedingung an- 
sehe, so kann die Keratitis parenchymatosa bei erworbener Lues nur 
eintreten nach voraufgegangener kongenitaler Lues (siehe oben) oder 
nach einer Invasion von Spirochäten in die Hornhaut im Sekundär- 
stadium der Lues. Ob eine solche Einwanderung beim Erwachsenen 
erfolgt, ist bis jetzt nicht erwiesen. Die theoretische Möglichkeit liegt 
natürlich vor. Dass aber eine solche Einwanderung sicher nur sehr 
selten und nur in bescheidenem Umfange eintreten wird, ist schon dar- 
aus abzuleiten, dass bei der Lues selbst im Sekundärstadium, wenn 
überhaupt, nur ganz wenige Spirochäten in strömendem Blut gefunden 
werden (im Gegensatz zur kongenitalen Syphilis. Das sichere Vor- 
kommen von Keratitis parenchymatosa bei postpartal infizierten Kindern 
spricht aber für die Möglichkeit der Entstehung der parenchymatösen 
Entzündung auch bei rein acquirierter Lues. 

Weiter lässt sich nach unserer Erklärung ebensogut verstehen, 
dass die spezifischen Heilmittel bei der menschlichen Keratitis paren- 
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chymatosa wenig oder nicht wirken, wie sich auf der andern Seite 
leicht begreift, dass die Wirkung bei der tierischen Keratitis paren- 
chymatosa eine ausgezeichnete ist. Beim Tier handelt es sich um eine 
direkte Wirkung auf die frisch ins Auge eingetretenen Spirochäten, 
die eine akute lympho- und leukocytàre Entzündung zur Folge hatten. 
Bei dem Entstehen der Keratitis parenchymatosa im Spätstadium 
der menschlichen Lues congenita ist die Reaktion des Hornhautge- 
webes eine ganz andere, die Zellen der Hornhaut selbst erleiden er- 
hebliche Umwandlungen (Elschnig, v. Hippel), die einer schnellen 
Resorption oder Regeneration nicht fähig sind. Die Wirkung auf 
eventuell noch vorhandene Spirochäten tritt meist mehr in den Hinter- 
grund. Möglicherweise haben auch die Spirochäten selbst, soweit sie 
den jahrelangen Aufenthalt in der gefässlosen Cornea überstanden haben, 
andere biologische Eigenschaften und damit veränderte Reaktionsfähig- 
keit angenommen. Auffallend ist allerdings, dass bei gummösen Prozessen 
an andern Körperstellen die Wirkung der Antiluetica oft ausgezeichnet 
ist. Manche Syphilidologen, z. B. Finger!), erklären sich diesen Effekt 
aber nicht als direkte Spirochätenwirkung, sondern schreiben die Wir- 
kung z. T. der lebhaften, nachgewiesenen Produktion von Abwehr- 
stoffen durch Quecksilber und besonders Salvarsan zu. Es wäre denk- 
bar, dass mangelnder oder zu geringer Übertritt von Abwehrstofien 
in die Hornhaut auch bis zu einem gewissen Grad an der schlechten 
Beeinflussbarkeit der Keratitis parenchymatosa teil hat. Will man sich 
also eine Wirkung von spezifischen Heilmitteln bei der Keratitis pa- 
renchymatosa vorstellen, so könnte diese nur in einer Beeinflussung 
der allgemeinen Körperlues bestehen. In der Tat beobachtet man ja 
manchmal, dass mit der Zunahme der Salvarsaninjektionen an Zahl 
die Keratitis sich bessert. Man würde sich das so denken können, 
dass die Invasion der von den Spirochätenherden aus ins Blut ge- 
langenden „Toxine“ abnimmt, und so das zweite Moment für die Horn- 
hautentzündung an Kraft verliert. 


Zusammenfassend ginge also meine Annahme dahin, dass beim 
Fötus und Neugeborenen ebenso wie beim Tier die Keratitis paren- 
chymatosa auf einer reinen Spirochätenwirkung beruht. Mit zunehmenden 
Jahren tritt als weiteres Moment eine spezifisch veränderte Reaktions- 
fähigkeit des Hornhautgewebes hinzu, derart, dass im frühen Kindesalter 
die Spirochäten selbst in ihrer Wirkung noch mehr dominieren, während 


1) Wien. klin. Wochenschr. Nr. 15. S. 561. 1913. 
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später die Umstimmung des Hornhautgewebes immer mehr in den 
Vordergrund tritt. Auch bei der ererbten Spätsyphilis können sich 
aber reine Spirochätenwirkungen und anaphylaktische Erscheinungen 
unserem Gedankengange nach gut kombinieren. Gerade die dadurch 
denkbare vielfache Variationsmöglichkeit erklärt recht gut die Ver- 
schiedenheiten im Verlauf der Keratitis parenchymatosa und in der 
Wirkung von Heilmitteln usw. Als entzündungsauslösendes drittes 
Moment denke ich mir Spirochätenprodukte aus luetischen Herden an 
andern Körperstellen. 

Den von mir früher verteidigten Satz, dass die Anwesenheit der 
Spirochäten in der Hornhaut Vorbedingung zum Zustande- 
kommen der Keratitis parenchymatosa ist, halte ich demnach, 
wenn auch innerlich modifiziert, auch heute noch aufrecht. 


[Mitteilung aus dem pathologischen Institut der Universitat Freiburg i. Br. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Ludwig Aschoff.)] 


Die Ausscheidung von intravenós injiziertem Carmin 
und Trypanblau im Auge. 


Von 


Dr. Andreas Rados, 
Assistent der Kgl. ung. Universitáts-Augenklinik I zu Budapest. 


Mit Taf. XII, Fig. 1—6. 


Die Histochemie der Zellen und das Verhalten derselben bei intra- 
vitaler Farbung (Ribbert, Arnold, Marchand, Weidenreich) ist eine 
äusserst wichtige und interessante Frage der modernen Zellpathologie. 
Eben darum ist es leicht begreiflich, dass eine ganze Reihe von verschie- 
denen Autoren darauf bezügliche Studien unternahmen. Das Auge be- 
treffend finden wir nur sehr wenige, kurze Hinweisungen in diesen Arbei- 
ten. In den in letzter Zeit erschienenen sorgfältigen Arbeiten von Gold- 
mann!) sind auch nur kurze Bemerkungen vorzufinden. „Von den Sinnes- 
organen erwühne ich nur vorübergehend das Verhalten des Auges. Zu 
den ersten Zeichen der geringen Färbung zählt bei weissen Mäusen 
und Ratten die Blaufürbung des Kammerwassers. Die mikroskopische 
Untersuchung des Auges bietet nur den gewöhnlichen Befund von 
Pyrrhoizellen dar, die besonders stark in der Conjunctiva, Sklera und 
vor allem in der Iris und den Ciliarfortsätzen vorhanden sind.“ 

Die Färbungen werden durch intravenöse, intraperitoneale oder 
subeutane Einspritzungen oder durch Fütterung [Gurwitsch?)] er- 
zielt mit den unten zu beschreibenden Farbstoften. In meinen Ver- 
suchen, die sich hauptsächlich an die Versuche von Schlecht, Su- 


1) Goldmann, Die äussere und innere Sekretion des gesunden Organis- 
mus im Lichte der „vitalen Färbung“. Beitr. zur klin. Chirurgie. Bd. LXIV. 
S. 192. 
23) Gurwitsch, Zur Physiologie und Morphologie der Nierentiitigkeit. 
Pflügers Arch. Bd. XCI, S. 71. 1902. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXV. 3. 20 
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zuki und Kiyono anschliessen, wurde als brauchbarste Methode, die 
intrarenöse Injektion von Lithioncarmin bei weissen Ratten und Ka- 
ninchen vorgenommen. In einer Reihe von Versuchen prüfte ich das 
Vorkommen der vital gefärbten Zellen unter normalen Verhältnissen, 
in einer zweiten Serie das Vorhandensein derselben bei verschiedenen 
entzündlichen Prozessen des Auges. Neben dem Lithioncarmin werden 
auch noch die von Bouffard und Goldmann empfohlenen Trypan- 
und Pyrrholblaulösungen angewendet. Die Injektionen wurden zur Er- 
ziclung eine Hochfärbung öfters in die Ohrvene wiederholt, die enu- 
cleierten Augen in 10*|jigem Formollósung fixiert, teils in Paraffin, 
teils nach. vorhergegangener Alkobolhärtung in Celloidin eingebettet. 
Bei Anwendung von Carmin wurde zur Kontrastfärbung Hämalaun, 
bei Trypan- und Pyrrholblau Alauncarmin benutzt. Da sich die Car- 
minpräparate als viel zuverlässiger und haltbarer erwiesen, habe ich im 
wesentlichen diese meinen Beschreibungen zugrunde gelegt. Welche 
Zellen sind nun mit der Carminspeicherungsinethode darstellbar? Nach 
Ribbert sind es nur immer bestimmte Elemente, die, abgesehen von 
der diffusen Färbung, intracelluläre Carmingranula enthalten. Das 
Carmin wird in körniger Form in den Zellen ausgeschieden. Im 
Interstitium der Nieren fand er Bindegewebszellen mit solcher Gra- 
nulation. Weiterhin haben die Leberzellen eine Granulation. Die Leber- 
zellen, besonders beim Kaninchen, enthalten auch häufig Pigment. 
Wenn das der Fall ist, finden sie sich mit den Carminkörnern ge- 
mischt. Man kann die beiden Gebilde, solange die roten Granula nicht 
zu zahlreich vertreten sind, deutlich auseinanderhalten. Später machen 
sich die letzteren so geltend, dass die braunen zwischen ihnen kaum 
mehr auffallen. Die Carmingranula überwiegen also bei weitem. In 
den Speicheldriisen, Schleimhautdriisen, Mamma, Pankreas, Nebennieren 
hat er niemals Carminkörnchen im Protoplasma der funktionierenden 
Zellen angetroffen. 

Das Bindegewebe zeigt im ganzen Organismus ein gleichmässiges 
Verhalten, von besonderem Interesse ist es, dass nur bestimmte Zellen 
stets Farbstoffe aufnehmen, während die übrigen, und zwar die meisten 
frei bleiben. So sieht man zwischen den Fasern zerstreut, bald mehr, 
bald weniger durch ihre leuchtend rote Farbe gut charakterisierte 
spindelige, zackige oder sternformige Zellen. Die Ausläufer können 
sehr zart gebaut sein, dabei enthalten sie bis in ihre Enden feine, 
rote Carminkörner. Es sind das dieselben Zellen, die später von 
Goldmann als Pyrrholzellen beschrieben worden sind. 

Die in der Haut vorkommenden Pigmentzellen beladen sich 
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ebenfalls mit Carmin. Man trifft in dem Protoplasma braune 
und rote Körnchen in wechselnden Mengenverhältnissen miteinander 
gemischt. 

Ribbert fand auch im Hoden das interstitielle Bindegewebe 
vital gefärbt. Die Gefiisswandungen waren aber ganz frei. 

Die Untersuchungen von Goldmann bestätigen in allen Punkten 
die Ribbertschen Angaben, indem er bei seinen Pyrrholblaufärbungen 
die gleichen Zellen gefärbt findet, wie Ribbert mit dem Lithioncarmin. 
Er konnte ausserdem zeigen, dass die Pyrrholzellen (Ribberts Carmin- 
zellen des Bindegewebes) identisch sind mit den Klasmatocyten 
Ranviers, deren Wanderungsvermögen und deren phagocytäre Eigen- 
schaften auch mit dieser Methode besonders schön demonstriert werden 
kann. Nach den Angaben von Bouffards, die von Goldmanu und 
Papenheim bestätigt worden sind, färben sich die Zellen des Blutes 
nicht mit Pyrrholblau. Demgegenüber konnten Aschoff nnd Kiyono 
zeigen, dass bei Carminfärbung ein grosser Teil der grossen Mono- 
nukleären des venösen Blutes gefärbt ist. Aber die Autoren konnten: 
es wahrscheinlich machen, dass diese Zellen Abkömmlinge der Ribbert- 
schen Carminzellen (Goldmanns Pyrrholzellen, Marchands adven- 
titiellen Zellen, Ranviers Klasmatocyten), bzw. der Endothelien der 
der Milzsinus und Leberkapillaren usw. sind. Die gewönlichen Leu- 
kocyten und die Lymphocyten bleiben frei von Carmingranula. Die 
Tatsache, dass nur bestimmte Zellen des Bindegewebes die Carmin- 
speicherung ausführen, die Leukocyten und Lymphocyten aber frei 
bleiben, legte es nahe, das klassische Objekt der Entzündung, nämlich 
die Cornea noch einmal, und zwar beim carmingespeicherten Tier zum 
Gegenstand der Untersuchung zu machen. 


Die vital gefärbten Zellen (Carminzellen, Pyrrholzellen) kommen, 
wie schon Goldmann gezeigt hat, normalerweise mit grosser Zahl 
in den verschiedenen Teilen des Auges vor. Sie sind in grosser Zahl 
in den verschiedenen Teilen der Bindehaut vertreten; in der Conjunc- 
tiva bulbi bilden sie manchmal grössere Anhäufungen. Ihre Grösse 
ist überhaupt variabel, gróssere und etwas kleinere kónnen nebenein- 
ander gelagert sein. In der direkt unter dem Epithel liegenden 
adenoiden Schicht liegen sie mit Lymphzellen gemischt. In dieser 
Schicht besitzen sie mehr eine rundliche Gestalt, dagegen in den 
fibrinösen Schichten haben sie eine mehr längliche, ein wenig ausge- 
zogene Form. Der Kern ist immer ungefärbt. Im Protoplasma liegen 
eingelagert die vital gefärbten Granula, die in den Fortsätzen auch 
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vorhanden sind. In der fibrinösen Schicht kann man öfters sehen, 
dass die Zellen gruppiert liegen; manchmal umringt diese Gruppierung 
ein Blutgefäss. In der Nickhaut und im Episkleralgewebe sind ähn- 
liche Verhältnisse vorhanden. Überhaupt ist die Struktur der vital ge- 
färbten Zellen in der Bindehaut sehr gut ausgeprägt. 

In der Hornhaut konnte ich unter normalen, nicht entzünd- 
lichen Verhältnissen nie diese Zellen nachweisen. Bei mikroskopischer 
Betrachtung hochgefärbter Tiere ist die Hornhaut immer völlig 
ungefärbt. Die Epithelschicht, die Substantia propria, die Endothel- 
schicht enthalten keine einzige vital gefärbte Zelle. In der Sklera 
sind zwischen den Bindegewebsbündeln spärlich langgezogene, spinde- 
lige Zellen eingelagert. In dieser Schicht kommen sie meistens ver- 
einzelt vor, nur äusserst selten sind Stellen vorhanden, wo mehrere 
nebeneinander liegen. 

Sehr interessante Bilder kann man von den Tränendrüsen er- 
halten. Schon bereits früher habe ich erwähnt, dass das Kammer- 
wasser schon früh genug eine entsprechende Färbung annimmt, das- 
selbe gilt auch nach den Untersuchungen von Bouffard für die 
Tränensekretion. Die ausfliessenden Tränen sind immer mehr oder 
weniger gefärbt. Die Drüsenepithelien der Tränendrüsen (orbitalen 
und palpebralen) zeigen nie eine vitale Färbung. Dagegen in den 
zwischen den einzelnen Lappen liegenden Bindegewebssepten sind häufig 
Zellen mit vital gefärbten Körnelung zu treffen. Auch die Binde- 
gewebszellen können eine leichte Färbung besitzen. Analoge Verhält- 
nisse konnte Goldmann bei Untersuchung der Milchdrüsen auffinden, 
wo das spezifische, secernierende Epithel auch keine vital gefärbte 
Granula aufwies. 

Besonders viele vital gefiirbte Zellen sind in dem Uvealtractus 
zu finden; in allen drei Teilen bilden sie einen konstanten Befund. 
Ihre Zahl nimmt hauptsächlich in den Ciliarfortsätzen zu. Die Form 
betreffend, sind grosse Schwankungen vorhanden, von dem runden bis 
zur länglich ausgezogenen sind verschiedene Varietäten zu treffen. In 
den oberflächlichen Schichten haben sie eine geringere Zahl wie in 
den tiefen Schichten; in der Suprachorioidea kommen sie nur verein- 
zelt vor. Die Zellen besitzen oft pseudopodenartige Fortsiitze. Ofters 
sind solche Zellen zu treffen, in denen neben roten, bzw. blauen Gra- 
nula in verschiedener Menge Pigmentkörner eingeschlossen sind. Schön 
ist das besonders zu sehen an Carminpräparaten. Die Menge der 
Pigmentkörner ist in diesen Zellen schr verschieden; einige sind 
meistens mit Carmingranula ausgefüllt, und zwischen den roten Gra- 
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nula sind nur vereinzelt einige braunschwarze Pigmentkörner zerstreut, 
in andern dagegen ist das ganze Protoplasma mit Pigment beladen, 
so dass nur bei Anwendung von grossen Systemen einige Carmin- 
granula zum Vorschein kommen. Bei der Beurteilung dieser Verhält- 
nisse muss man sehr vorsichtig sein, weil oft Zellen, die, mit kleiner 
Vergrösserung betrachtet, anscheinend gemischte Granula enthalten, 
und bei grosser Vergrösserung stellt sich erst heraus, dass die Gra- 
nula nicht genau in demselben Niveau liegen. Zweifellos sind aber 
sehr viele solche Zellen vorhanden in der ganzen Uvea, die neben 
vital gefärbter Granula auch Pigmentkörner besitzen. Die Chromato- 
phoren sind immer ungefärbt. Den ungefärbten Zustand der Chro- 
matophoren hebe ich darum besonders hervor, weil die Herkunft dieser 
Zellen noch nicht mit Sicherheit geklärt ist. Ich will nur kurz die 
Münchsche!) Arbeit erwähnen, in der er bekanntlich die Stellung 
einnimmt, dass das mehr oder weniger pigmentierte Zellnetz des 
Stromas der Uvea ein Muskelnetz ist. Die Stromamuskelzelle ist rela- 
tiv hochorganisiert und muss daher einen hohen Grad von Kontrak- 
tilität besitzen. Da das Netz in der Umgebung der Gefässe am dich- 
testen entwickelt ist, könnte es vorwiegend vasomotorischen Zwecken 
dienen. Letztere glaubt er für die Iris desto eher, weil hier die Ge- 
fässwände keine eigene Muskularis besitzen. Für die Muskulatur des 
Stromazellennetzes führt er folgende Eigenschaften an: Die Querstrei- 
fung, d. h. die spiralige Struktur, die fibrilläre Längsstreifung und 
Zerklüftung, die gefelderte Beschaffenheit des Querschnittes, die Kon- 
figuration des Zellnetzes, die Übergänge der Zellformen von multipo- 
laren Zellformen zu typischen, bipolaren Muskelzellen, den Chemis- 
mus und zuletzt die Kontraktilität. Es scheint mir zu weitgehend, 
näher auf diese Frage einzugehen, nur vollständigkeitshalber erwähne 
ich, dass er in einer späteren Mitteilung auch die Innervation dieser 
Zellen nachgewiesen hatte. Seine Angaben wurden teilweise von 
Lauber und Schock bestätigt. Wolfrum und Salzmann bezwei- 
feln die Richtigkeit der muskulären Natur. 

Keinesfalls dürfen die vital gefärbte und Pigmentgranula ent- 
haltenden Zellen mit den Chromatophoren verwechselt werden. Die 
vital gefärbten Zellen enthalten infolge ihrer phagocytären Fähigkeit 
normalerweise in dieser Schicht Pigmentkörner. Dass sie so eine 


1) Münch, Uber die muskuläre Natur des Stromazellennetzes der Uvea. 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XII. S. 525. 1904. 

— Über die Innervation der Stromazellen der Iris. Ebendort Bd. XIV. 
S. 130. 1905. 
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phagocytäre Eigenschaft haben können, wurde schon von Goldmann 
bewiesen, der analoge Verhältnisse, d. h. Einlagerung von Kohlenpig- 
ment in der Lunge beobachten konnte. Auf diese phagocytiire Eigen- 
schaft werden wir noch später zurückkommen. Diese phagoceytär ein- 
geschlossenen Pigmentkörner liegen hauptsächlich in dem Zellproto- 
plasma, aber in’ den feinen Fortsätzen sind sie auch vorhanden. 

Linsenkapsel, Linsenepithelien und Linsensubstanz bleiben bei 
der Anwendung verschiedener Farbstoftlösungen völlig ungefärht. 

Die Netzhaut zeigt keine vitale Färbung. Bei den vitalen Fär- 
bungsmethoden mit Carmin, Pyrrhol- und Trypanblau nahmen sämt- 
liche Schichten nur die Farben der Kontrastfirbung an. Dieses Ver- 
halten der Netzhaut entspricht den Versuchsergehnissen der meisten 
Autoren, dass Gehirn, Rückenmark und auch das periphere Nerven- 
system bei makroskopischer Betrachtung ganz weiss erscheinen. Ebenso 
verhält sich auch die Hypophyse. Goldmann hat bei Pyrrholfär- 
bungen eine Färbung der kubischen Epithelien am Plexus chorioideus 
erhalten. 

Der Sehnerv erscheint ganz ungefärbt. Nur die zwischenliegen- 
den Bindegewebssepten können eine leichte Färbung haben, und in 
denen können auch typische vital gefärbte Zellen eingelagert sein. 
Man findet die Eigenschaften entsprechend dem, dass der Sehnerv 
mit einer peripherisch vorgeschobenen Hirnsubstanz identisch ist. 

Die glatte und quergestreifte Muskulatur des Auges zeigt nicht 
einmal Spuren einer vitalen Fürbbarkeit, Zwischen den ungefürbten 
Muskelelementen, und zwischen: den eindringenden leicht gefärbten 
Bindegewebselementen ist immer ein ausgesprochener Unterschied. 

Die Gefässwände besitzen im allgemeinen keine Färbung. Nur 
manchmal sieht man in der: Media, bzw. in der Muskularis eine 
leichte, diffuse Färbung, was wahrscheinlich durch das Durchdringen 
des gefärbten Blutplasmas bedingt wird. Ebenso findet man keine 
Färbung in dem Inhalt der Blutgefässe, die ausfüllenden roten und 

weissen Blutkörperchen nehmen keine Färbung an. Schr oft kann 
“man aber Bilder erhalten, wo die vital gefärbten Zellen kranzartig 
die Gefisse umringen. Ribbert fand keine Färbung in der Musku- 
laris, Goldmann beschreibt es ähnlicherweise. 

Was die Färbung der spezifischen Bindegewebszellen der Sklera 
betrifft, babe ich verschiedene Resultate erhalten. Manchmal sind die 
Bindegewebszellen ganz leicht granulär gefärbt, an andern Stellen 
wieder erscheinen sie völlig ungefärbt. Auch die Bindegewebsbündel 
der Sklera können eine leichte, aber diffuse rötliche Nuance besitzen, 
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besonders gut kommt dieses Verhalten an solchen Präparaten zum 
Vorschein, wo keine Kontrastfärbung angewendet wurde, weil letztere 
diese leichte Färbung meistens bedeckt. Altes, entwickeltes Binde- 
gewebe pflegt die Färbung nicht anzunehmen, dagegen kann ganz 
junges, lockeres Bindegewebe leicht gefärbt werden [Marchand!), 
Weidenreich?), Maximow?)]. In einigen Fällen zeigt die Hornhaut 
auch eine leichte, diffuse Färbung. Diese Färbung kann aber nicht als 
vitale gedeutet werden, es beruht dieser Befund darauf, dass die Farb- 
stoffe durch zur Fixation angewendeten Formol ausgelöst werden. 

Nachdem ich das Vorkommen der carminspeichernden Zellen 
innerhalb der bindegewebigen Strukturen des normalen Auges geprüft 
und dabei festgestellt hatte, dass allein die Cornea ganz frei von 
diesen Zellen ist und sich somit ähnlich verhält wie die gliöse Sub- 
stanz der Retina, prüfte ich das Vorkommen der vital gefärbten 
Klasmatocyten oder Histiocyten, wie sie von Aschoff genannt 
worden sind bei einigen Entziindungsprozessen des Auges. Es wurde 
hinter der Aquatorialgegend 0,1 cem Crotonól in den Glaskérper mit 
einer feinen Kanüle eingespritzt und nachher die Fürbung in üblicher 
Weise vorgenommen. Es entwickelte sich immer nach den Ein- 
spritzungen eine hochgradige Iridochorioiditis, mit Beteiligung der Con- 
junctiva, und starke Schwellung der Lider. 

An so behandelten Tieren ist eine hochgradige Entzündung der 
Conjunctiva vorhanden. Durch Schwellung der adenoiden Schicht 
kommt es zu Papillenbildung, das Bindegewebe ist überall sehr locker. 
In der Epithelschicht zeigt sich ein ausgesprochenes Odem; viele 
Becherzellen, welche sich von unten langsam hinaufschieben bis zu 
den obersten Zellschichten. Schon in der Epithelschicht findet man 
bei sorgfältigem Suchen einige längliche, spindelförmige Klasmatocyten 
mit lebhaft gefärbter Granula; hauptsächlich sind diese Zellen in der 


1) Marchand, Über Klasmatocyten, Mastzellen und Phagocyten des Netzes. 
Verhandl. d. Deutschen Patholog. Ges. 1901. 

— Untersuchungen über vitale Färbung. Anat. Hefte. Heft 52 u. 53. 

3) Weidenreich, Über Blutlymphdrüsen. Anat. Anz. Bd. XX. 1901. 

— Zur Kenntnis der Zellen mit basophilen Granulationen im Blut und 
Bindegewebe. Folia haematologica. Bd. V. 1908. 

— Beitráge zur Kenntnis der granulierten Leukocyten. Arch. f. mikrosk. 
Anat. Bd. LXXII. S. 209. 1908. 

*) Maximow, Experimentelle Untersuchungen über die entzündliche Neu- 
bildung von Bindegewebe. Zieglers Beitr. Supplementheft 1902. 

— Untersuchungen über Blut und Bindegewebe. Arch. f. mikrosk. Anat. 
Bd. LXXII. 1909. 
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basalen Schicht zu treffen. Sehr auffallend ist die Vermehrung der 
Klasmatocyten in. den adenoiden und fibrinösen Schichten der Binde- 
haut, welche letztere manchmal mit Klasmatocyten vollgestopft er- 
scheinen. Fig. 3 auf Taf. XII veranschaulicht sehr gut die Vermeh- 
rung derselben. In solchen Klasmatocytenanhäufungen besitzen die 
Zellen verschiedene Formen. In der Bindehaut sind zahlreiche, grosse 
Blutungen und weite, prall gefüllte Blutgefässe vorhanden. An vielen 
Stellen besitzen die Bindegewebszellen auch eine, aber viel feinere, 
vitale Färbung. Die Aderhaut, der Ciliarkörper, die Iris und auch 
die Netzhaut zeigen lebhafte Entzündung; in diesen Schichten ist auch 
überall eine Vermehrung der Klasmatocyten vorhanden. In den Ciliar- 
fortsätzen zeigen die vital gefärbten Zellen sehr ausgesprochen die 
Pigmentphagocytose. Interessant ist das Verhalten der Retina in solchen 
entzündlichen Augen. Die Netzhaut, entsprechend dem Verhalten des 
Zentralnervensystems, besitzt normalerweise keine Klasmatocyten, da- 
gegen sind dieselben bei Entzündungen in allen Schichten der Retina, 
auch in der Ganglienzellenschicht vorhanden. Die Klasmatocyten der 
Retina besitzen in ihrem Protoplasma oft neben vital gefärbter Gra- 
nula auch Pigmentkörner. | 

Bezüglich der Pigmentierung der Netzhaut sind die verschiedenen 
Ansichten wohl bekannt. Berlin nimmt an, dass das Pigment der 
Netzhaut von Pigmentepithel der Aderhaut herrührt, die Pigmentie- 
rung sollte teilweise in molekularer Form vor sich gehen. Grundlegend 
waren die experimentelle Untersuchungen von Wagenmann!), der 
durch Durchschneidung der Ciliargefässe, d. h. durch Unterbrechung 
der Aderhautcirkulation retinale Pigmentierung herstellte. Nach ihm 
spielen bei der Pigmentierung der degenerierten Netzhaut die Wuche- 
rungsvorgiinge der Pigmentepithelien cine grosse Rolle, daneben wird 
das Pigment in den Pigmentepithelzellen ausgeschwemmt, von Lympho- 
cyten einverleibt und so in der Netzhaut hineingeschleppt. Die Wagen- 
mannschen Untersuchungen wurden durch Hertel nachgeprüft und 
bestätigt. Capauner?) ist der Ansicht, dass die Pigmentierung in der 
degenerierten Netzhaut infolge von aktiven, vitalen Bewegungen der 
Pigmentepithelien zustande kommen soll. Die Epithelzellen lösen sich 
ohne äussere, mechanische Unterstützung von der Unterlage ab, und 





1) Wagenmann, Experimentelle Untersuchungen über den Einfluss von 
Cirkulationsstórungen usw. v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd, XXXVI, 4. 

— Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomie der Retinitis pigmen- 
tosa. Ebendort Bd. XXXVII, 1. S. 230. 

3) Capauner, Das Zustandekommen der Netzhautpigmentierung. Ber. über 
d. Vers. d. ophth. Ges. zu Heidelberg. 1893. S. 45. 
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durch die ihnen innewohnenden Eigenschaften dringen sie in die Netz- 
haut ein, wo sie sich in beiden Hauptrichtungen fortbewegen können. 
Jüngst hält es Oppel!) für möglich, dass die Epithelien so eine vitale 
Fortbewegung besitzen können. Krückmann?) befasste sich eingehend 
mit dieser Frage. Er fand, dass die geschädigten Epithelien der Pig- 
mentepithelschicht nur dann in die Netzhautschichten hineingelangen 
können, wenn die normale Unversehrtheit der Membrana limitans ex- 
terna durch pathologische Vorgänge unterbrochen wird. Eine aktive 
Bewegungsfähigkeit ist nie in den präformierten Epithelien vorhanden, 
diese Fähigkeit kommt nur den Neugebildeten zu. Gegen die Ansicht 
von Capauner bemerkt er, dass immer Ernährungsstörungen vorhan- 
den sind, und eine grosse Anzahl der Zellen später zugrunde geht. 
Die Vergrösserung der präsistenten Pigmentepithelien ist der Ausdruck 
einer Schädigung derselben, welche nach eingetretener Degeneration 
durch neue Zellen ersetzt werden. Diese neue Zellen werden durch 
zwei Eigenschaften charakterisiert: Phagocytose und aktive Zellbe- 
wegung. 

Auf Grund meiner Untersuchungen kann ich zu dieser Frage 
beibringen, dass in der entzündlichen Netzhaut mittels der Vitalfär- 
bungen Klasmatocyten nachzuweisen sind, und dass diese Zellen auch 
in dieser Schicht infolge ihrer phagocytären Fähigkeit Pigmentkörner 
enthalten können, und so bei der Pigmentierung der Netzhaut eine 
Rolle spielen. Die phagocytäre Fähigkeit dieser Zellen wurde norma- 
lerweise in der Aderhaut geschildert. 

In der Hornhaut, wo unter normalen Verhältnissen keine Klas- 
matocyten vorhanden sind, sind sie bei Entzündungen auch vorhanden. 
Bei der induzierten Keratitis und bei der Atzkeratitis habe ich sie 
bei Kaninchen in grosser Zahl aufgefunden. Bei der induzierten Form 
(Iridochorioiditis nach intrabulbärer Crotonöleinspritzung) liegen sie in 
allen Schichten gleichmässig verteilt. Meistens haben sie eine spindel- 
förmige, länglich ausgezogene Form, Zellen mit mehr rundem Plasma- 
leib sind nur vereinzelt zu treffen und liegen zwischen den parallel 
verlaufenden Bindegewebsbündeln. Der Kern ist bei allen ungefärht. 
Bei Atzkeratitis konnte ich bezüglich der Herkunft der Klasmatocyten 
bei Hornhautentzündungen wichtige Bilder erhalten, wenn ich 48 Stun- 
den nach der vorausgegangenen zentralen und oberflächlichen Atzung 


1) Oppel, Kausal-morphologische Zellstudien. Arch. f. Entwicklungs- 
mechanik. 1912. 

3) Krückmann, Die pathologischen Veränderungen der retinalen Pigment- 
epithelzellen. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII. S. 237. 1899. 
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der Hornhaut die vitale Färbung ausübte. In solchen Präparaten ist 
entsprechend der Ätzungsstelle ein zentraler Atzschorf, und in deren 
Umgebung viel Zelltrümmer vorhanden. In der unmittelbaren Nähe 
des Ätzschorfes befinden sich nur Leukocyten, peripherwärts treten 
immer reichlicher die Klasmatocyten auf, so dass beim Limbus schon 
ganze Anhäufungen in allen Schnitten vorhanden sind. Die Klasma- 
tocyten sind in den peripheren Teilen gut zu schen, zentralwärts haben 
sie Silber in körniger Form einverleibt, und diese Beladung erklärte 
es, dass die Klasmatocyten in diesen Teilen keine Carmingranula auf- 
genommen haben. In manchen Präparaten, wo anscheinend die Endo- 
thelschicht an der Hornhauthinterfläche in Mitleidenschaft gezogen 
wurde, sind die Endothelzellen gefärbt; aber die Färbung ist keine 
granuläre Einlagerung im Protoplasma, sondern diffuse Tinktion der 
Zellen mit dem Farbstoff. In einigen Präparaten enthalten auch die 
Corneakörperchen Farbstoff in Form sehr feiner Granula. 

Der Unterschied im Klasmatocytengehalt ist zwischen entzündeter 
und nicht entzündeter Hornhaut so gross, dass wir daran denken 
mussten, ob die Klasmatocyten auch normalerweise nicht vorhanden 
sind. Es wäre ja denkbar, dass die Farbstoffe wegen des minimalen 
Saftstroms auch bei starker Aufspeicherung in die Hornhaut nicht 
hineingelangen können. Eben darum wurden lokale Einspritzungen 
zwischen den Lamellen vorgenommen und in verschiedenen Intervallen 
nach der intralamellären Einspritzung (2, 6, 12 und 24 Stunden) 
untersucht. Diese Untersuchungen ergaben aber gleichfalls ein nega- 
tives Resultat. Demgemäss kann man es als sicher betrachten, dass 
Klasmatocyten normalerweise in der Hornhaut nicht vorhanden sind. 

In der Entwicklung der Entzündungslehre wurde die Entzündung 
der Hornhaut klinisch und experimentell von Ophthalmologen und 
Pathologen gleichfalls vielseitig geprüft. Es würde meine Aufgabe weit 
überschreiten, im Rahmen dieser Arbeit mich eingehend mit dieser 
Frage zu beschäftigen, darum beschränke ich mich nur auf das Not- 
wendigste. Die Rolle der Hornhautkórperchen der. Wanderzellen, die 
Einwanderung von Leukocvten. und. Lymphocyten, das Auftreten. von 
sogenannten Entzündungsspiessen wurde eingehend von vielen Autoren 
beschrieben. Auf Grund meiner Untersuchungen möchte ich zu diesen 
Angaben den Nachweis von Klasmatocyten bei aseptischen Entzün- 
dungen der Hornhaut und die Gruppierung dieser Zellen in den pe- 
ripherischen Teilen, d.h. eine mit dem Randschlingennetz zusammen- 
hängende Vermehrung beifügen. Die Hornhautkörperchen scheinen 
überhaupt nicht oder nur sehr wenig bei der Entzündung beteiligt 
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zu sein. Die Hauptrolle kommt zweifelsohne den Leukocyten und 
Klasmatocyten zu. Lubarsch, Marchand u. A. haben nachgewiesen, 
dass die Angaben von Grawitz und seinen Schülern über die Rolle 
der Hornhautkórperchen bei Hornhautentzündungen nicht haltbar sind. 
Mit Recht betont es Orth, dass die Hauptmasse der Zellen, welche 
das entzündliche Infiltrat liefern, wesentlich leukocytiire Wanderzellen, 
d. h. ausgewanderte farblose Blutkörperchen sind. 

Die Klasmatocyten sind mit den Schlummerzellen nicht identisch, 
weil sie normalerweise in der Hornhaut nicht nachweisbar sind. Zu 
diesen Zellen treten aber, wie meine Beobachtungen zeigen, Klasma- 
tocyten in grosser Zahl. Aber auch diese Zellen stammen nicht von 
den Bindegewebszellen der Cornea ab, sind auch keine Schlummer- 
zellen im Sinne Grawitz, denn sie fehlen vóllig in der nicht ent- 
zündeten Hornhaut und lassen die Wege ihrer Einwanderung von 
den Randpartien her sehr deutlich verfolgen. Allerdings gelingt es 
nur mit der Methode der Carminspeicherung, diese Zellen von den 
Bindegewebszellen genügend scharf zu trennen. Die Carminspeiche- 
rungsmethode zeigt auch, wie auffallend träge sich die Cornealzellen 
selbst bei der Keratitis verhalten. Die vielfachen Widersprüche früherer 
Autoren werden durch den Nachweis der starken und früh einsetzen- 
den Einwanderung bindegewebsähnlicher in Wirklichkeit aber nur 
klasmatocytärer Elemente (Histiocyten im Gegensatz zu den Lympho- 
cyten) geklärt. 


Zusammenfassung. 


Durch Anwendung der vitalen Färbungen gelingt es, 
- die vital gefärbten Zellen in verschiedenen Teilen des 
Auges normalerweise nachzuweisen, namentlich in der Binde- 
haut, in der Sklera und im ganzen Uvealtractus. Die Zellen 
des Uvealtractus zeigen eine ausgesprochene Pigmentphago- 
cytose. Bei Entzündungen sind sie überall sehr vermehrt, 
wo sie unter normalen Verhältnissen vorhanden sind. Gegen- 
über der Norm kommen sie unter pathologischen Verhält- 
nissen auch in der Netzhaut und in der Hornhaut vor. In 
der Netzhaut können die Klasmatocyten mit Pigment be- 
laden sein. In der Cornea spielen sie bei der akuten Ent- 
ziindung neben den Leukocyten die wichtigste Rolle. Sie 
wandern aus dem Randbindegewebe (Umschlagstelle der 
Conjunctiva) in die Cornea cin. Sie erscheinen auffallend 
früh neben den Leukocyten und können eine Vermehrung 
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der fixen Zellen, die sich in Wirklichkeit auffallend träge 
bei der entzündlichen Reaktion verhalten, vortäuschen. 


Es ist mir ein Bedürfnis, Herrn Prof. Dr. Ludwig Aschoff 
für die Anregung zu dieser Arbeit und für seine Ratschläge auch 
an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank aussprechen zu können. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XI, Fig. 1—6. 


Sämtliche Objekte sind mit Carmin gefärbt (intravenöse Injektion). 


Fig. 1. Teil aus den normalen Ciliarfortsätzen. Paraffinschnitt, ohne Kon- 
trastfärbung. Es sind überall lebhaft rot gefärbte Klasmatocyten zerstreut, Die 
Form der Zellen ist verschieden, zwischen runden und länglichen sind mehrere 
Übergänge vorhanden. 

Vergrösserung: Zeiss AA Objekt, Okular Nr. 4. 


Fig. 2. Ein Teil aus Fig. 1 mit grösserer Vergrösserung. Die Verschieden- 
heit der einzelnen Zellgrenzen erscheint viel deutlicher. In manchen Zellen sieht 
man schon bei dieser Vergrösserung neben der Carmingranula einige Pigment- 
einschlüsse, infolge der phagocytären Fähigkeit der vital gefärbten Zellen in 
dieser Schicht. 

Vergrösserung: Zeiss DD Objektiv, Okular Nr. 4. 


Fig. 3. Celloidineinbettung. Kontrastfärbung mit Hämalaun. Stark entzündete 
Conjunctiva. Neben den gewöhnlichen, bei Entzündungen vorhandenen Lympbo- 
cyten Infiltration, siebt man sehr gut die Klasmatocyten. Der Kern ist blau ge- 
färbt, im Protoplasma sind die kleinen Granula mit roten Pünktchen gezeichnet. 
Die Grösse der vital gefärbten Zellen übertrifft die Grösse der kleinen Lym- 
phocyten. 

Vergrösserung: Zeiss Homogen Immers. Nr. 2. Okular Nr. 4. 


Fig. 4. Celloidineinbettung, Kontrastfärbung mit Hämalaun. Die entzündete 
Netzhaut nach Crotonöl Einspritzung in den Glaskörper. Die Abbildung stammt 
aus der Gegend der Ora serrata. In verschiedenen Schichten der Netzhaut sind 
die Klasmatocyten, die teilweise im Protoplasma auch Pigmentkörper enthalten, 
deutlich zu sehen. 

Vergrösserung: Zeiss Hom. Immers. Nr. 2. Komp. Okular Nr. 8. 


Fig. 5. Celloidineinbettung. Kontrastfärbung mit Hämalaun. Induzierte Kera- 
titis nach einer durch Crotonöleinspritzung verursachte Iridochorioiditis, Es sind 
die länglichen, spindelförmigen Klasmatocyten in verschiedenen Schichten der 
Hornhaut verteilt. 

Vergrösserung: Zeiss Hom. Immers. Nr. 2. Okular Nr. 4. 


Fig. 6. Einzelne Zellen aus Fig. 5 mit grosser Vergrösserung (Zelle a, b 
und c). Zellea zeigt die pseudopodenartigen Fortsätze der Klasmatocyten; Zelle b 
hat eine längliche Form, der kern ist mit Hämalaun lebhaft gefärbt, in dem 
bläulich gefärbten Protoplasma sind die roten Carmingranula eingebettet; bei 
Zelle c ist die lüngliche Streckung noch besser ausgesprochen. Zelle d stammt 
aus Fig. 2. Die Pigmenteinschlüsse der Klasmatocyten sind sehr deutlich. 

Vergrösserung: Zeiss Hom, Immers. Nr. 2. Komp. Okular Nr. 8. 
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In jahrzehntelanger mühsamer Arbeit ist das Problem des 
Glaukoms Erwachsener Schritt für Schritt einer allmählichen 
Klärung näher geführt worden. Das Hin und Her der Theorien, 
deren jede sich durch geeignete Fälle dieses vielgestaltigen Krank- 
heitsbildes begründen liess, deren keine doch imstande war, zur Er- 
klärung aller Fälle auszureichen, ist allmählich verstummt in der Er- 
kenntnis, dass wir es mit einem Symptomenkomplex zu tun haben, 
zu dessen Zustandekommen ein Auge durch mancherlei Besonder- 
heiten seiner anatomischen Anlage disponiert sein kann, zu dessen 
Entwicklung ganz verschiedenartige erworbene Veränderungen lokaler 
oder allgemeiner Art beizutragen vermögen. Mag auch die Bewertung 
einzelner zum Glaukom disponierender Faktoren noch strittig sein, 
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und bleiben auch noch viele Einzelfragen zu lösen, so ist doch eine 
sichere Grundlage für alle weitere Arbeit gegeben in der jetzt wohl 
allgemeinen Überzeugung von der Vielheit der Erkrankungsursachen 
beim Glaukom, von der Einheit und Zusammengehörigkeit seiner ver- 
schiedenen Formen und von der Unhaltbarkeit einer strengen Scheidung 
zwischen primären und sekundären Glaukomen. 

Rascher und erfolgreicher kam man zum Ziel in der Erforschung 
des kindlichen Glaukoms, des Hydrophthalmus. Freilich hat 
es lange genug gedauert, bis die zuerst von Mauthner ausgesprochene 
Ansicht, dass man es in diesen Fällen überhaupt und durchweg mit 
dem Ausdruck einer intraokularen Drucksteigerung zu tun habe, allge- 
meine Anerkennung fand. Anderseits war man hier im Gegensatz 
zum Glaukom der Erwachsenen in der glücklichen Lage viel früher 
über ein ausreichendes Material an frischen anatomischen Unter- 
suchungen zu verfügen, da die Vergrösserung des kindlichen Auges 
mit ihren Gefahren und ihrer entstellenden Wirkung eine Enucleation 
oft schon frühzeitig auszuführen zwang, und der auffallende Anblick 
des hydrophthalmischen Auges die Angehörigen meist schon in den 
Frühstadien der Krankheit veranlasst, den Arzt aufzusuchen. Gewiss 
ist auch dies Krankheitsbild in einem grossen Teil der Fälle durch 
sekundäre entzündliche Veränderungen verwischt worden, und die an- 
fängliche Annahme seiner Entstehung auf dem Boden intrauterin 
eingeleiteter infektiöser Prozesse fand eine Stütze in der Analogie mit 
der entzündlichen Genese des Hydrophthalmus acquisitus und in dem 
nicht seltenen primären Vorhandensein von Hornhauttrübungen und 
Kammerwinkelveränderungen, die durch entzündliche Vorgänge ent- 
standen gedacht werden konnten. Durch die anatomischen Unter- 
suchungen von Römer, Bondi, Reis, Seefelder und neuerdings 
vielen andern ist aber klargestellt, dass die Hornersche Auffassung 
des Hydrophthalmus als einer angeborenen Anomalie, die auch schon 
1896 von Priestley Smith in der Diskussion zum Vortrag von Cross 
klar ausgesprochen worden war, berechtigt ist, und wenn auch das 
gelegentliche Vorkommen einer entzündlichen Ätiologie für das primäre 
Glaukom des Kindes nicht bestritten werden kann, so haben sich 
doch die Befunde vom angeborenen Fehlen des Schlemmschen Kanales 
und andern nicht-entzündlichen Anomalien des Kammerwinkels derart 
gehäuft, dass diese Hemmungsbildungen als das charakteristische, 
ursächliche Moment des primären Hydrophthalmus angesehen werden 
können. 

Zwischen diesen beiden wohlgetrennten Gruppen glaukomatöser 
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Prozesse steht das Glaukom der Jugendlichen, Glaucoma juvenile seu 
adolescentium!). Es liegt in der Natur der Sache, dass die unter diesem 
Sammelbegriff vereinigten Fille von Glaukom eine scharfe Abgrenzung 
gegentiber den beiden eben genannten Gruppen nicht zulassen. Am 
ehesten noch gegeniiber dem Hydrophthalmus, denn wir werden ein 
Glaukom auch dann noch als Hydrophthalmus bezeichnen, wenn es 
nicht in der ersten Kindheit, sondern, wie es vorkommt, im 8., 10 oder 
12. Lebensjahre zu der charakteristischen Vergrösserung des Bulbus 
und deren Folgezuständen führt. Umgekehrt werden wir sehen, dass 
es ein vollausgeprägtes Glaukom im Kindesalter, etwa im 7. und 
9. Lebensjahr gibt, das keinerlei Zeichen eines Hydrophthalmus aufweist. 
Ein solches wird man trotz der frühen Zeit seiner Entstehung nicht 
dem Hydrophthalmus zurechnen, sondern als Glaukom der Jugend- 
lichen oder Glaucoma juvenile bezeichnen. Gegenüber dem primären 
Hydrophthalmus also ist diese Gruppe des jugendlichen Glaukoms 
geschieden durch das Fehlen der sichtbaren Augapfelvergrösserung. 
Anders gegenüber dem Glaukom der Erwachsenen. Ihm gleicht es — 
wenigstens auf den ersten Blick — in der äusseren Form, speziell den 
Grössenverhältnissen des Auges. Ihm gegenüber ist also eine Ab- 
grenzung nur möglich auf Grund des verschiedenen Lebensalters. Ist 
nun aber eine solche rein äusserliche Abgrenzung nach dem Lebens- 
alter, in dem der glaukomatöse Prozess beginnt, möglich und begründet? 
Dazu ist zu sagen, dass eine solche Abgrenzung allerdings den Tat- 
sachen Zwang antut, wenn wir die Grenze bei einem bestimmten 
Lebensjahr festsetzen wollen. In der Tat hat man denn auch ver- 
schiedentlich darüber gestritten, ob es berechtigt sei, das „Jugendliche“ 
Glaukom bis zum 30., 35. oder 40. Lebensjahr zu rechnen. Ich habe 


1) Anm. In die Bezeichnungsweise der verschiedenen Glaukomformen ist 
neuerdings viel Verwirrung gebracht worden. Während man früher in sehr glück- 
licher, klarer Weise unterschied: Hydrophthalmus, Glaucoma juvenile und Glau- 
kom der Erwachsenen, hat man später das Bedürfnis gehabt, der Erkenntnis von 
der Glaukomnatur des Hydrophthalmus auch in der Benennung Ausdruck zu 
geben. Man trennte also ganz richtig ein in 1. Hydrophtlialmus kindliches Glau- 
kom = Glaucoma infantile; 2. jungendliches Glaukom = Glaucoma juvenile seu 
adolescentium und 3. Glaukom der Erwachsenen. 

Es ist unberechtigt, wenn Schmidt-Rimpler den Ausdruck Glaucoma 
infantile für die zweite Gruppe vorbehält, denn es handelt sich dabei nach unseren 
jetzigen Kenntnissen so gut wie nie um ein „infans“. Und es ist wohl auch mehr 
zufällig, wenn Peters in seinen ,,Angeborenen Fehlern und Erkrankungen des 
Auges“ „Hydrophthalmus“ und „jugendliches“ Glaukom anstatt „kindliches“ 
Glaukom als Synonyma verwendet. 
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das 35. Lebensjahr gewählt, ohne mir zu verhehlen, dass es manches 
Glaukom zwischen dem 30. und 35. Jahr geben wird, das sich vom 
Glaukom der späteren Jahrzehnte in nichts unterscheidet. Dieser Fehler 
würde aber in noch höherem Masse wirksam sein, wollte man das 
40. Lebensjahr wählen, und anderseits widerspräche es durchaus den 
klinischen Erfahrungen, wollte man schon vom 30. Lebensjahr das 
Glaukom des vorgerückten Alters beginnen lassen. Diese Überlegung 
wird sogleich verständlich, wenn man die Verteilung der Glaukom- 
fälle auf die verschiedenen Lebensalter berücksichtigt, wie das in der 
Tabelle 1 geschieht. 


Tabelle 1. Absolute und prozentuale Verteilung von 3204 Fällen von prımärem 
Glaukom nach Jahrzehnten und Berechnung der Wahrscheinlichkeitsziffer für 
die Glaukomerkrankung. 
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51.—60. | 293 | 98 |103 | 73 | 99 | 80 |147 115 | 1008 | 31,40 | 2000 
61.—70. | 290 | 65 | 98 | 92 198 | 66 |140 | 89 | 961 | 30,00 | 3000 


71.—80. 91 | 91 | 30 | 43 | 84 | 29 | 51-| 22 | 321 | 10,00 | 2650 
Summe | 995 | 228 | 320 | 269 | 333 | 252 | 494 | 313 | 3204 | 99,82 | 





In dieser Ubersicht, die mehrere grosse Statistiken umfasst, kommt 
schon, wenn man nur die prozentuale Verteilung der primären Glaukom- 
tile auf die verschiedenen Dekaden des Lebens beachtet, deutlich 
zum Ausdruck, dass im 6. und 7. Lebensjahrzehnt die weit überwiegende 
Mehrheit der Glaukome sich häuft. Die Tabelle lehrt, dass — unter 
Nichtberücksichtigung des primären Hydrophthalmus — in den ersten 
drei Jahrzehnten nur etwa 3°, aller Fälle vorkommt, in den ersten 
4 Jahrzehnten zusammen ungefähr 10°|,, während die andern 90%, 
auf die zweiten 4 Jahrzehnte entfallen. Noch sehr viel gröber aber 
ist in Wirklichkeit dieser Unterschied, sobald wir die mit jedem Jahr- 
zehnt erfolgende Abnahme der Bevölkerungsquote in Betracht ziehen, 
wie dies in der letzten Reihe der Zusammenstellung geschieht, wo 
nach dem Vorgange von Hirschberg aus dem prozentualen Anteil 
jeder Dekade an der Gesamtbevólkerung einerseits und der Gesamt- 
zahl der Glaukomfälle anderseits die Wahrscheinlichkeitsziffer für die 
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Glaukomerkrankung in der betreffenden Dekade berechnet ist!). Es 
ergibt sich, dass die, Wahrscheinlichkeit primärer Glaukomerkrankung 
im 7. Lebensjahrzehnt 3000 mal so gross ist wie im ersten Jahrzehnt, 
ungefähr 160mal so gross wie im zweiten und immerhin noch mehr. 
als 40 mal so gross wie im dritten Jahrzehnt. 

Gerade dies absolute Überwiegen der Glaukomfälle im vorge- 
rückten Alter war es ja, was zunüchst die Aufmerksamkeit auf das 
seltene Glaukom der Jugendlichen lenkte und dies als etwas Be- 
sonderes erscheinen liess. Denn naturgemäss ergab sich aus der über- 
wiegenden Disposition des Alters zum glaukomatösen Prozess der 
Schluss, dass es in erster Linie in den späteren Jahrzehnten erworbene 
krankhafte Veränderungen sind, die den Anlass zur Entwicklung des 
Glaukoms geben, vor allem Veränderungen des Gefässystems, sowohl 
allgemeiner als lokaler Natur, die zu ihrer Entwicklung meist jahr- 
zehntelanger schüdigender Einflüsse zu bedürfen scheinen, oder die von 
Priestley Smith, Hessu. A. erforschten, sich langsam entwickelnden 
Veründerungen in der Topographie von circumlentalem Raum und 
Kammerwinkel usw. Aus dieser Überlegung heraus erschien ja auch 
die Glaukomnatur des Hydrophthalmus zunüchst so problematisch, bis 
sich herausstellte, dass es offenbar in der Tat eine Glaukomform ist, 
die nicht einfach mit dem primären Glaukom der Erwachsenen in 
Parallele gestellt werden kann, sondern durch den wiederholten 
anatomischen Nachweis ausgesprochener Hemmungsbildungen ihre 
ganz selbständige, eigenartige Erklärung findet. Diese Erkenntnis legt 
die Frage nahe, ob nicht auch das Glaukom der Jugendlichen eine 
mehr selbständige Stellung gegenüber dem Glaukom des vorgerückteren 
Alters einnimmt. Auch für eine grosse Anzahl von Fällen dieser Gruppe, 
die die nicht-hydrophthalmischen primären Glaukome etwa zwischen 
dem 5. und 35. Lebensjahr umfasst, liegt es von vornherein fern, die 
gleichen Ursachen anzunehmen, wie sie dem Glaukom des Alters eigen 
sind, wenn auch gewiss nicht geleugnet werden soll, dass manche zu 
Glaukom disponierende Momente, speziell die im anatomischen Bau 
gelegenen, dem jugendlichen Auge in dem gleichen Masse eigen sein 
können wie dem erwachsenen. 


1) Anm. Da die hier verwandten Statistiken aus verschiedenen Jahren und 
verschiedenen Ländern stammen und als Mass für die Verteilung der Bevölke- 
rung auf die einzelnen Dekaden die Verhältnisse in Preussen im Jahre 1887 
zugrunde gelegt wurden, so kann das Ergebnis trotz der grossen Zahl der ein- 
begriffenen Fälle nur annähernd richtige Werte liefern, genügt aber vollauf, um 
ein ungefähres Bild der Verhältnisse zu geben. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 3. 26 


398 W. Löhlein 


Will man die Klärung dieser Frage fördern, so wird man zunächst 
nach den Eigenheiten im klinischen Bild des jugendlichen Glaukoms 
forschen müssen. In der Tat unterscheidet sich das Glaucoma juvenile 
in vielen Punkten sehr deutlich vom Durchschnittsbild des Erwachsenen- 
glaukoms, aber wer sich ein möglichst einheitliches Bild dieser Glau- 
komgruppe machen will, sieht sich einer bisher ungesichteten An- 
zahl kasuistischer Einzelmitteilungen gegenüber, die wenigstens naclı 
einigen Gesichtspunkten zusammenzufassen bisher nur in einer ita- 
lienischen Arbeit von Carra aus dem Jahre 1898 versucht zu sein 
scheint. 

Es galt also zunächst, sich aus dem vorhandenen und überall 
zerstreuten klinischen Tatsachenmaterial ein Bild der wesentlichen 


Tabelle 2. Übersicht der Fälle 
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Erscheinungsweisen des jugendlichen Primärglaukoms zu verschaffen, 
wobei sich bald herausstellte, dass viele Einzelbeobachtungen nur sehr 
summarisch als Kuriosität mitgeteilt sind und also für eine zusammen- 
fassende Darstellung des Krankheitsbildes kaum verwertet werden 
kónnen!). Die folgende Zusammenstellung der mir erreichbaren Befunde 
macht also auf Vollständigkeit bewusst keinen Anspruch. Die dieser 
Übersicht angefügten zehn eigenen Fälle sind an späterer Stelle ge- 
nauer beschrieben, als es in der summarischen Übersicht wünschens- 
wert schien. 


1) Anm. Es sei beispielsweise erwähnt, dass der früher oft citierte Fall von 
Schirmer, ,jugendliches Glaukom bei einem 12jährigen Knaben“, nicht be- 
rücksichtigt wurde, da seine Glaukomnatur nicht sicher scheint. 


von primärem Glaucoma juvenile. 








a TI I LI III TILL I zum A = = em 

















am Auge | | 
Vorder- | Refrak- | cong. (?) Ileredität | Allgemeinbefund Varia 
kammer tion | Anomalien | 
` H | — Hy peropie in der — | dekone er- 
| Familie erblich. | folgreich. 
! | 
? | ? = | Bruder des fol- ss | = 
| | genden Falles. | 
| 
| 
b. 
? ? — Bruder des Vori- = = 
gen. 
Normal. ? | = GL. sonst in der Gesund, kraftig. | Nur kurz be- 
Fam. nicht be- | obachtet; ob ein- 
| obachtet. | 'seitig geblieben? 
Iridekt. erfolg- 
| | | reich. 
| | i 
| | 
| | 
Verengt. | E | S S Schwüchliche,gra- , Vasomotorische 
| cile Person. Pat., MKeizbarkeit -+ 
| : — hat bestandig | Operationsshok 
| | | feuchte Haut und begiinstigen aku- 
! bricht bei d. ge- ten Glaukoman- 
| ringsten psychi- fall am 2. Auge. 
| schen Erregungin 
| Schweiss u. Zit- 





| tern aus. 





! | 
26* 
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K Nr. Autor es, Beinn | Bezeichnung | Befund 
© | Jahr der der fone | , Excava- - 
-| Verüffentl. dm | | 
6 Kubli. | 20 m. | bds. | Gl. simplex. EE, “Bas: —. 
1880. | | | | Bds. 7 +2. Amaurose. Bds. Halo. 
| j 
| | | | 
7 | Sulzer, 37 28 "ml R | Gl. simplex. ‘Fingerzihlen excentrisch. 7; + 
1882. | nicht wesentlich erhöht. | 
8 | Sulzer, 40. 26 :m.|bds. | Gl. simplex. Bulbi sehr hart.  Bds.tiefste 
j | | Excav. 
9 
R. Gl. intl. | scharf begrenztes Staphy- 





IR. 2 Jahre später Gl. infl. 
| | chron. | 
w. bds. : Gl. simplex. Bulbi sehr resistent. Spon- | Tief bds. 


| 

10 (Sulzer, 53, 54.| 17 | 
1882. | , taner Arterienpuls. Keine | 
| | Trübung der brechenden | 


Medien. “Sp ‘iter Retinalapo- | 





| plexien u. Vorderkammer- | 
| Blutungen. | | 


| 


Tief. 


| 


bds. R. Gl. simpl. T +. Brechende Medien 
L. Gl. absol. klar. | 


w. | bds. RB Gl. simpl. R.Bulbussehrhart.Gesichts-: Tief. ` 
'L. Gl. absol; feld konzentr. eingeengt. | 


m. 








| Brechende Med. vollstän- : 
dig klar. 
w.| R. Gl infl. acut S stark herabgesetzt. Ge-| Fundus | 
| | sichtfeldbeschriinkung in- nichtsicht- 
i 


13 | Sulzer, 31. 


1882. S. 58. 


31 


! nen oben. bar. 
Gl. chron. V. L. quantitative Licht- 9 
simpl. empfindung. R. Finger v. : 
(R. etwas Me- d. Auge gezählt. 
dientrübung.) | 


14 | Mauthner, 1. 


1882. 


1b 





15 | Mauthner, 2. 


1882. 


14 
anfällen mit Entzündung 
und Hornhautödem. 


R. | Prodrome. |V.L. %,. Anfallsweise Ver- | Keine. | 
schlechterung auf 94, mit | | 
Farbenringsehen u. Horn- 
hauttrüb. T-+. Pap. gerötet. 
L. |Prodrome mit|L. 7. +, Pupille erweitert, ! 
Entzündungs-| tägl. Schmerzanfälle; ein- | ? 


Mauthner, 3. 
1882. 


16 32 


Mauthner, 4. 
1882. 


17 28 





erschei- mal heftige „entzündliche“ 
nungen. Erscheinungen im Anfall. 
Zarte Hornhauttriibg. Pul- 
sation der Netzhautarterie. 
.; L. |Prodorme mit'Anfüllevon Farbensehen mit| Fehlt. 
| einem akut | Schmerzen. R. V. €, (mit 
entziindlich. | cyl.) T etwas +. 
Anfall. 


| 
w.| L. !Gl. inflamm. |L. Amaurose nach Schmerz- ` 9 
| 
| 
| 


Mauthner, 5, 
1882. 


18 


| 
i 
! 
| 
| | 
11 | Sulzer, 90. 35 
1882 
12 | Sulzer, 95. 32 
1882. 
32 
| 


1882 
Sulzer, 46. | 19 |m.|bds. |L. Gl. simpl. .L. Bulbus bart. S 14. Klein.: + 
1882. . 
chron loma post 
| 
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Allgemeinbefund 








Kräftig. 


Vorder- | Refrak- | cong. (?) Heredität 
kammer tion Anomalien 
? | ? 'Bds. partieller, Keine Anhalts- 
| dünner | punkte. 
Schichtstar. | 
P ? | € | = 
? ge = 
? M. 1/61/,. — = 
| E 
2 |H.4/,, bds. d ? 
| | 
| | 
| 
ia | 
? E. | ? ? 
2 |M the 1 | ? 
? Hu. ? ? 
? $ x P ? 
| 
? ? ? ? 
Deutlich E. ? | S 
vertieft. | 
? | Hohe H. ? | ? 
bds. 
| 
? ‘Hyp. Ast. ? 7 





Varia 


Ganz unkoordi- 
nierte Augenbe- 
wegungen. 


Eintritt der Er- 
jkrankung im An- 
‚schluss an profuse 
Menstruation.Re- 
zidive bei sehr 
iprofuser Menstr., 
leinmal bei Hae- 
imatemesis z. Z. 


der Menses. 
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5 bs Autor, Beginn: E RE Befund 
r. d. Falles, 7 m 58 der Giaslom- 
S | Jahr der Lh; vce a ur Excava- 
| Veröffentl. J: | be en | tion — 














Gl. simpl. AG Schinerzen: keine Ent- R. nein. | 
zündungserscheing.;Horn-| L. tief. 
haut Kar, "TZ NR Sie 
L. Fingerzählen. 


19 | Mules, 1. | 18 | m. | bds. 
^ 1883. | 


Gl. simpl. |L. normal. R. T + 1. V. — | 


161, |m.| R. 
Fingerzählen. R. ja. | 


20 ! Mules, 2. 
1583. 





21 | Mules, 3. 15 |m.| bds. | Beginnendes |Bds. T +. Gesichtsfeld noch |Fehlt bds. 
1883. | Gl. simpl. | normal. 
| 
22 |Jacobsonsen., 12—21; w. ; R, | Gl. chron. |R. T -LF. V. !/,. Gesichts- | Partiell. 
1. 1883. | simpl. feld für Farben nasal ein- 
geschränkt. NieSchmerzen. 
Nie Entzündungserschei- 


nungen. 
23 |Jacobsonsen.,| 17 |m. | bds. | Prodromal- |Prodrome mit Kopfschmerz. | Temporal. 
2. 1883. | istadium; nach| Keine Hornhauttrübung. 
| 20 Jahren erst| Keine Injektion. 7 +-. 
Gl. simpl. 
chron. 


24 Jacobsonsen,| 11 jm.|bds. L. Gl. absol. L. Vor2Jahren noch guter V. | L. nicht 
3. 1883. R. Prodrome.| Seit 1 Jahr anfallsweise | zu sehen. 

Kopfschmerzen. Jetzt: Hh.- 

Ödem. T +2. Starke Inj. d. 

sichtbaren Gefässe. Pupille 
weit, starr. R. Corneaklar, | R. +. 

Pupille normal, V. R. nor- 

| mal. Anfallsweise Hh.-Od. 

und Kopfschmerz. 


25 ; Hartridge. 14 :w.| L. | Gl. absolut. |R. normal. V. ?,. T norm. — 
1886. 9(?) | | L. angeblich seit 5 Jahren | Tief. 

blind ohne Schmerz und 

Entzündung. T+ 1. Amau- 


rose. 


26 | Lange, 1. 18 m. bds. À „Gl. simpl. 2 Jahre lang anfallsweise | Bds. tief. 





| 1851. | cum inflam- ı mässige Kopfschmerzen, | + Halo. 
mationeinter-| Farbenringeu. Nebelsehen. 
| | ' miftente.“ | R. IIh. klar. V. 1. Spon- 
(Bezeichnung taner Arterienpuls. 7 +. 


| von Lange . Pupille träge. 

T selbst bemän- L. T+ 1. Zarte Hh.-Trü- | 

| | | | gelt.) bung. Bds.: nie Injektion | 
| | der Augen. 
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ee ee > 5 a a en /———————————————————————— 


























am Auge 
Vorder- | Refrak- | cong. (?) Heredität Allgemeinbefund Varia 
kammer tion ie Anomalien 
? | ? SE 03 | Vater hat rechte ? — 
mässige Myopie 
| | ! u. Glauc. simpl. 
| T +1. V. $h. 
| | Gesichtsf. konz. 
| eingeschränkt. 
| | L. ohne Bes. 
2 ? ; Bruder des S = 
Vorigen. 
? = ? Bruder der bei- ? — 
| den Vorstehend. 
? ? ? — 
Eng. |6 DH. bds. ? ? ? Nachdemseit21J. 


Prodrome, ausge- 
lóst meist durch 
|Accommodations- 
anstrengung, be- 
standen, neuer- 
dings dauernde 
Verschlechterg. 


„Tief.“ |GeringeM. „Die Augen |Eltern u. Gross-|Geistig und kór- — 

sind beide jeltern nicht glau-|perlich gut ent- 

gross.“ Bds.:: komkrank. wickelt. 

„sklera bläu- 

lich“, „hydr- 

ophthalmisch. 

Aussehen“. 

Sklera erwies 

sich bei der 





Operation als 
dünnwandig. 
2 R. o. B. ` — ? Schwächlich, ;Bds. ein periphe- 
L. ? blutarm. rer chorioiditi- 
scher Herd. 





L. etwas | myopisch. 


R. normal.| Geringer ? ? ? — 
flacher. | Astigm. 
| 
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Ai Nr. “Fetes, Apt, Derim, | cl 2 E |n. Bezeichnung Befund 
©: |” Jahr der » ~ Eider Glaukom- Excava- 
= Lbj S form ; 
i Veröffentl. J: zi = uon 
21 ege 2. w. | bds. GL simpl. 18 Jahre lang Prodrome mit | Bds. tief. | 
1597. cum intlamm.| Kopfschmerzen u. V.-Ver- | + Halo. ! 
intermit- | schlechterung. Dann: bds. 
tente.“ T +. Brechende Medien 
klar. Keine Entzündungs- 
zeichen. L. Gesichtsfeld mi- 
nimal. V. bds. *⁄ (mit Kor- | 
| rektion). | 
28 Spencer Wat-| 22 | w. | bds. ? 'Glaukom r. ohne, ]. mit Er- ? | 
son. 1890. folg iridektomiert. Nichts | 
| näheres. 
| 
| 
29 Brailey. 18 (e, ? ? ? ? 
1890. 
30 | Laqueur, 1.| 24 |w.| R. | Gl. simplex. |L. völlig normal. V. 1,0.| R. tief. ! 
| 1890. R. V. Lichtschein. T +. | 
Nach 14 Jahren ist die 
Vk. r. tiefer als l. Feine | 
punktförmige Linsentrü- 
bungen. 
31 | Laqueur, 2,; 17 |m.| L. |„Gl. simplex |R. normal. V. 1,0. R. tief. 
1890. chron.“ L. V. Handbewegungen er- 
kannt, brechende Medien | 
klar. 7 +1. Nie Schmer- 
zen. Nach1!/,Jahren leichte | 
Anfälle von Schmerz, In- 
jektion u. Hornhauttrübg. | 
32 | Laqueur, 3.| 18 |m.| R. | Gl. absol. (Ohne Schmerzen entwickelt) R. tief. | 
1890. sich allmähliche Erblindg. | 
R. Hornhaut leicht getrübt. 
T +2. Ciliargefässe ziem- 
lich injiziert. 
L. völlig normal. 
33 | Laqueur, | 25 |m.| R. | Prodrome. |R.Nebelsehen, Farbenkriin-| R. fehlt. 
1890. ze. V. ®%, (— 2), geringe | L. fehlt. 
IIornhauttrübung. 7’ +1. 
Durch Miotica restitutio. 
L. normal. 
34 | Laqueur, 5. | ca. 30| m.| L. |Gl. simplex |Bis zum 28. Jahre bds. sehr |R. Mässig. 
1890. | chron. fere | gutes Sehvermógen ohne |Staph. po- 
(Laqueurs absolut. Glas (guter Schütze). Seit- | sticum. 
Fall 6.) dem wachsende Myopie.| L. tiefe 
Mit 36 Jahren l. Amaurose, | Excavat. 
T +, Hornhauttrübung, | + Stapb. 
Glaskörpertrübungen. Vgl. | post. n. 
unter Varia! unten. 
35 Vilas. 4 |m.|bds. [Gl. inflammat.!R. V. (mit Glas) ungefähr | Tief bds. 
1891. acut. Ve. LT +2. 
L. V.0. T 4-3. 





Bds. heftige, anfallsweise 
„entzündliche“ Erschei- 
nungen mit Kopfschmerz 
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am Auge 
Vorder- | Refrak- | cong. (?) Heredität Allgemeinbefund Varia 
kammer tion , Anomalien | 
Norma] Hyperop. | e | 2 |Menses sehr un- — 
tief. |Astig. 3 D, | regelmissig. 
bds. | 
? | H. Mikrophthal- ? ? Täglich 16 Stun- 
| | mus (Horn- ` den Naharbeit. 
| ‘haut usw.nicht| 
| | gemessen.) | 
? ? Mikrophthal-; ? ? — 
mus; fast voll- 
stándige Iri- | 
deremie. ` 
Normal. L. H. 0,75. ? Gesunde Familie Kräftig. Noch nach 14 J. 
R. später | findet sich das 
tieferalsL. | 2. Auge TS 
| normal. 
L. tiefer! R. H. ? . Hereditür nicht | Kráftig, gesund. — 
als R. 0,5 D. | belastet. 
R. vertieft. ? ? ? — 
V.-K. R. |R. 2D M ? | ? 2 — 
und L. |L. 1,25 M. | 
gleich tief. | 
| 
| 
L. tief. 'Bds. 8 bis 2 | ? 2 Bei gi Se 
9D M. | mie bleibt die 
| | | V.-K. tief unter 
Verlust reichlich. 
flüssigen Glaskór- 
pers. Gleichzeit. 
Entwicklung von 
: | Myopie u. Glauk. 
R. „Iris |R. M. t/,... Überd.Grösse; Verneint. Gesund. Hydrophthalmus? 
trichter- |L. M. 1... der Augen ist 
förmig“. nichts gesagt. 
vorn ge- 


L. Iris n. 
drängt. 
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| | — 
= | Bezeichnung, Befund 
der Glaukom- Be, 
form 





= 

2o 
— 
< 


KL 






| u. Erbrechen. Stauung in 

| den sichtbaren Gefässen. 

Trübung der Cornea. 

Gl. inflammat. 24 Stunden nach heftigem | Mässige 

Shok durch plötzlichen Tod | Excav. 

der Schwester akuter Glau- 

komanfall mit Erbrechen 

und Schmerz in beiden 

| Augen, trübe Medien. T’-+2. 

| Fast Amaurose. Durch Ope- 

ration V, !4,. Nach 15 Jah- 

ren ebenso. 

37 Tweedy. |(8?)20 m. | bds. |Gl. simpl. (?) Allmähliche Verschlechte- | Tief. 
1891. rung des V. Farbenringe. 





36 | Critchett. 29 |w.|bds. 
1891. 








| Keine Schmerzen. Medien 
| klar. Nach Iridektomie V. 
R. Jüger 1. L. Jüger 2. 
38 | Somya, 1. 26 ,|w.|bds.| Gl. chron. T +. Gesichtsfeld stark |Excav.vor- 
1892. nach oben u. innen ein- | handen. 
geschrünkt. 


89 | Somya, 2. 15 |w.|bds.| Prodrome. |Farbenringe u. Nebelsehen. | Keine 

1892. T norm. Staph. post annu- | Excav. 
lare u. weitergehende Ver- 
änderungen im Pigment- 
epithel der Retina. | 

40 | Somya, 3. 13 ,m.|bds., Gl. simpl. |T +. Neblig- und Farbig- |Excay, + 


1892. chron. sehen. Schmerzen in den 
Augen. R. folgte 3 Wochen 
nach Iridektomie Ablatio 


ret. 
41 ` Wertheimer, ` 31 ,m.| L. | Prodrome. |L. Nebel- u. Farbigsehen. ? 
1. 1893. Leichte Injektion. Geringe 
; Mydriasis; Hornhauttrü- 

bung im Anfall. T +1. 
Durch Eserin Restitutio,,ad 
integr.‘ 
R. normal. 


am Auge 


Vorder- | Refrak- | 
| 











kammer | tion 
Extrem ? 
flach. 


Eng. | Nicht er- | 
wühnt. | 

| 

| 

| 

| 


? M. mittler. 
Grades. 





f M. hoch- 
gradig bds. 


— M. hoch- | 
gradig bds.: 








ex 


Das Glaukom der Jugendlichen. 


Die 3 Fälle von 
iSomya sind Ge- 
schwister. Bei 
alen entwickelte 
sich das Glaukom 
in derJugend sehr 
chronisch, um mit 
zunehmend.Alter 
einen entzündl. 
Charakter anzu- 
nehmen. DerVa- 
ter litt ebenfalls 
an beiders. schwe- 
ren Glaukom und 
Myopie mittleren 
Grades m. zentral. 
Aderhautveränd. 
u. tiefer Excav. 
Die Mutter von 2 
u. 3 hat Myopia 
gravis, 
9 





Es ist leider über 

Grösse d. Augen 

u. Verhalten der 

V.-K. nichts ge- 
sagt. 


Desgl. 


Desgl. 
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Autor, Begi 
Nr. d. Falles,” 0800 
Jahr der Lb 
Veróffentl. J. 


| Bezeichnung Befund 


ES 

Q 

= der Glaukom- Excava- 
< form tion 






Lfde. Nr. 













42 | Wertheimer, | 22 m.|bds.| GL simpl. |R. 7 +1. V. Finger peri- | Bds. sehr | 
2. 1893. pher. Völlig reizlos, nie tief. 
Schmerzen. 
L. 7 +?. Ebenfalls ganz 
reizlos. V. !/,. 


| 
43 | Wertheimer, | 30 |w. |bds. | Gl. simpl. |Farbenringe. Nach 1 Jahr | Rds. z 
3. 1893. Erblindung rechts bemerkt. 
R. Cornea trüb. T +1. 
Pup. weit. Vis. Finger in 
*/, m. 
L. Cornea etwas trüb. T +. 
Gesichtsf. norm. V.(—5)"/. 
Bds. keine Gefässinjektion, 
keine Schmerzen. 
44 |Treacher Col- früher | m. | bds.| Gl. simpl. ? |ÁHat nie gut gesehen; seit| Bds. tief. 
lins, 1. 1893.) als 36 10 Jahren allmähliche Ver- 
schlechterg. ohne Schmer- 
zen. 


R. T+2, Corneaklar. Pup. 
weit. | 
L. T +1, Cornea klar. 
Pup. weit. 
45 (Lang. 1890) 13 |w. | bds. |Akutes Gl. im Nach Schieloperation mit ? 
Story, 1. hyperop.Auge Cocainanästhesie beider 
1893. durch Cocain Augen, nacheinander trat 


ausgelöst. | jedesmal akuter Glaukom- 
anfall auf mit Erbrechen 
und heftigen Schmerzen. 
T +1 oder —2. Maxi- 
male Mydriasis. Restitutio 
durch Eserin. 
46 | Story, 2. 18 |w. | bds. Gl. chron.infl. Augenschmerzen. Farben- | Tief bds. |’ 
1893. ringe. | 
Bds. T+ 2. Sichtbare Ge- | 
fässe erweitert. Medien 
klar. V. bds. minimal. 


47 Story, 3. 30 |m.| bds. Gl. chron.infl. L. 7' 4- 2. Spontaner Arte- |Bds. phys. 
1893. rienpuls u.Venenpuls. Far- | Excav. (?) 

benringe. Medien klar; 

sichtbare Gefässe erweitert. 

Vis schwankt zwischen Si, 

u, 3/,, im Anfall. 

48 (StorysFall4.)| 26 |w. | bds.| Gl. chron. !R. Amaurose. L. etwas V. ? 
Müller-Kann- simpl. Gesichtsfeld beschrünkt. 
berg. 1894. | 
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Vorder- | Refrak- cong. (?) Heredität Allgemeinbefund Varia 
kammer tion Anomalien 
? R. ? ? ? | ? — 
L. 2D M. E 
R. eng. iL. 5D M. ? In der Familie | d — 
R. 6D M. | keine Augen- 
krankheiten. 
Eng. | ? R. temporales. Nihil. Potator. pe eee arene 
| :Coloboma iri-! a 9,5 mm. 
dis et lentis. lU 
| | 
? R. +501 Homhaut- — — Atropin wurde 
-+ 0,5 cyl.| durchmesser vertragen ! 
L 4- 4 C! bds. 12mm. | | 
+ 3 cyl. | 
MEE 
? R. 3D M.| Hornhaut- | ? ? — 
IL. 4D M. durchmesser | 
| 19,5 mm. | 
Sehr eng. | Hyperop. |Andeutung v.,Mutter des Pat. — | ss 
Astigm. | Mikrophthal-|hat Gl. absol. auf | 
mus. Horn- ;einem, Gl. chron. 
hautdurchm. jinfl. auf dem an- 
11 mm bds. dern Auge. 
? ? ? 





auch an bds. Gl 
'simpl. L. besteht 
ausserd. ein Seh- 
nervencolom. 2 
jüngere Geschw. 
d. Pat. sind sehr 
kurzsichtig und 
Ihaben auffallend 





ling 








i 
| 
!Vater des Pat. lei- ? Ge 
harte Bulbi. 


| 
| 
det mit 52 Jahr 


| 


410 
| Autor, 
@ |Nr. d. Falles, 
S | Jahr der 
= | Veróffentl. 
49 Puech. 
1895. 


50 | Heinersdorf, | 
1897. 


51 | Goldzieher. 
1897. 


52 Carra. 
1898. 


53 | Schüssele, 1. 
1899. 


54 | Schüssele, 2. 
1899. 


55 | Rogman, 1. 
1899. 
(Rogmans 
Fall 3.) 


56 | Rogman, 2. 
1899. 
(Rogmans 
Fall 4.) 


57 , Ayres. 1900. 


58 | Alt. 1900. 
59 Gifford. 
1900. 
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Beginn! e KR = Bezeichnung | Befund 
in e SS der Glaukom- | Erciyas 
Lbj. < | form | tion 
20 | m. | bds. | Akutes Gl. |Anfallsweise Drucksteige- ? 


rung mit allmáhlicher Ver- 
schlechterung des V. 


22 |m.,bds. | Gl. simplex. |Früher Nachtblindheit, jetzt | Tiefe 
tritt Nebelsehen auf. Nie | Excarv. 


Schmerzen. Retinitis pigm. | + Halo. 
Minimal. Gesichtsf. Ausser- |+ Conus. 


lich normale Augen. 


30 | w. | bds. Gl. simpl. (?)|Seit kurzem Kopfschmerzen | Tiefe 


u. Verschlechterung desan| Excav. 


sich durch typische Reti- bds. 

nitis pigm. herabgesetzten 

Visus. T +. V. R. 0. L. 

Finger excentrisch. Auss. 

Gefässe erweitert. Corneae 

klar. Glaskörper verflüssigt. 

15 |m.| R. | Prodrome. |Anfallsweise Drucksteige- | Fehlt. 
rung und Abnahme d. V. 
auf ?/,. Gesichtsfeld norm, 


7 |w.| R. |Gl.infl.chron.|Mässige entzündliche Er- ? 
scheinungen. 

9 |m.| L. Gl. infl.chron.|Mässige entzündliche Er- ? 
scheinungen. | 


33 | m. | bds. |GI. infl.chron.|Nebelsehen, Farbenringe, ? 
lange Pro- | Stirnschmerz. Ausserlich 
drome. bds. normal. V. (mit Gl.) 
5/,, bds. Nach 2 Jahren be- 
ginnen leichte entzünd- 
liche Anfälle. 


unge- | m.| bds. | Prodrome. |BeginnmitNebelsehen,Far- | R. +. 
fähr benringe ohne Kopfschmer- 


N 
o 


| Zen, V. R. (mit Glas) 5,,! 
L. 54,. Ist unter Pilocar- 
pin, über 10 Jahre so ge- 

| blieben. 

| 
| 


w. | bds. | Gl. simpl. |R. fast Amaurose. ? 


13 | w. |1(2?): Gl. acutum. |Ausgelöst durch Atropin. 
| 4 4- 2. Auch im nichtatro- 
| pinisierten Auge bestand | 
| ,glauk. Excavation“, 
21 |w.| 1 | Gl. acutum. 'Ausgelöst durch Homatro- ? 
pin. Die Anfälle wieder- 
| holten sich später. 


+ 
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am Auge | | | 
Vorder- | Refrak- cong. (?) | Heredität bebe Varia 
kammer | tion _ Anomalien | | 
? | E. später | 2 | ? | ? , Es entwickelte 
M. 10D. | | | sich im Verlauf 
| | | d. Glaukoms eine 
| | Myopie von 10D 
' | | unter Verdünng. 
| der Sklera cilia- 
| | ris, die bl&ulich 
| durchscheinend 
| wurde. 
Etwas | Bds. M. — Eltern gesund. | Kräftig, gesund. | Mit 17 Jahren 
seichter |6.D — in-| Keine Konsangui- augenürztlich un- 
alsnormal.| vers. Ast. | nität. EineSchwe- tersucht. Damals 
1D. ` ster leidet an Ret. nur Ret. pigm. 
pigm. u. Myopie 
von 12 D. 
? ? | ,Die Augen | Eltern gesund, |Kraftig, schwer- — 
sind gross, et-| nicht blutsver- |hórigohne objek- 
| was promin. |wandt. Von8Kin-, tiven Befund. 
‚Cataractastel- dern leiden 6 an! 





\lata post. bds.“| Nachtblindheit. 




















| 
| 
Etwas | E. — Keine hereditüre| Gesund. — 
flacher als: | Belastung. | 
normal. | | 
E. | — ? | ? ,Auge nicht 
vergrössert.“ 
» | o£ | = ? | ? | Auge nicht ver- 
| | grössert. 
? Bds. 7D | ? Mutter des Pat. „Nervös.“ — 
H. | mit 62 Jahren an 
| akutem Glaukom 
| bds. erkrankt. 
Ä Auch 2 Brüder 
haben Glaukom, 
| darunter der fol- 
| gende Fall. 
? Bds. 2,5 D ? Bruder des Vo- ? — 
H. rigen. 
? M. | _ ? Gesund. Sehr kurz ref. 
? M. | — ? ? = 
| 
| 
| 


e 
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E | Bezeichnung Befund 


Autor, us 
"Nr d. Filles, Beginn m 
' Jahr der w 


a 

cz 
9 | ‚5 & der Glaukom- Excava- 
= x Lu. ("Daa form i 
-i, Veróffentl. | J = T 


Nr 


Auge 














60 | Cabannes et; 26 Im. bds. | Gl. „hyper- |Heftigste Schmerzanfälle; | R. tief. 
Picot, 1. 1901. | acut.“ sichtbare Gefässe stark er- | 
| weitert. P 1. Irisschlot- | 
tern durch Subluxatio len- | 
| | tis bds. 
| | L. weist der Fundus keine 
| | Besonderheiten auf. Cor- 
| | nea trüb. 
61 | Cabannes et :<30 |m. | bds. „Subakutes |Langsame Verschlechterung | R. tief. 
Picot, 2. 1901. ' Glaukom.“ | des V, mit Nebelsehen u. | L. vorh. 
(Fall 3 der | Farbenring. Keine Schmer- 
Autoren.) - : zen. R. T 4- 2. V. fast O. 


| | L. T+. V. 24. | 

62 | Misowski. ; 23 'm.|bds.: Gl. simpl. jBds. T 4. Vis. *,. Mydria- |]- Halo. 
1991. | sis. Kleinerbsengrosses Sta- 

phylom. sclerae unten zwi- 

schen Limbus und Aqua- 

tor (bds.? cong.?) 
Bis vor einem Jahr waren |Excav. von 
| die Augen vóllig gesund.| 12 D. 
Amaurose. Es handelt sich | 
nicht um Buphthalmus, u. | 
Verf. glaubt, dass ein sol- 
| cher auch nicht mehr ent- | 
. Stehen werde. | 








63 ; Dodd. 1902. 9 |m.|bds. | Gl. acutum. 








64 | Maslenikow. | 17 |w. bds. ? Retinitispigmentosau.Glau- Tief. 
1902. i kom. V. R. Handbewegun- 
' gen. L. Proj. unsicher. 


65 | Sergiewski. | 16 |m. bds. ? L. atroph. excav. Papille.| L. +. 
1903. | | T 52 mm Hg. 
| | . R. nasale Gesichtsfeldein- | 
i  schrünkung. Vis. R. 1,0. 
| Ä , T 37 mm Hg. Auf Kokain | 
| 
| 





| L. akutes Glaukom. | 
66 Truc, 1.1904.) 21 |w. bds.| Gl. chron. Allmühliche V.- Abnahme | R. tief. | 
| » simpl  , ohne Schmerzen. L. mássig. 

R. T 4- 2. V Lichtschein. | 

| L. T+. V. 0,5. | 





Gl. chron. Retinitis pigm. cong. 7 4- 2, ? 
, bds. V. R. Lichtschein. 
. L. 0,1. 


| 

67 Truc, 2. 1904... 20 |w. bds. | 
| 

| 

68 Truc, 3.1904. 19 (|m..bds.| Gl. chron. ,R. Ablatio retinae, ? 





L. Grosses Staphyl. post. 
| Rasche Erblindung. 


.|bds.| Gl. simpl. Retinitis pigmentosa. Oft) Steil 
ser. 1904. | : Stirnkopfschmerz ohneent- | T Halo. 
! (Schmidhàu- ' ' zündliche Erscheinungen 
sers Fall 16. | . am Auge. V. R. Amaurose? 
| | L Handbewegung. erkannt. 
| | Bds. Cornea o. B. T +. 
| | | Radiüre Trübung d. hinte- - 
: | | . ren Corticalis, 


23 





69 | Schmidhäu- 


z 
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am ine | 
Vorder- | Refrak- cong. (?) Hereditit | Allgemeinbefund Varia 
kammer | tion Anomalien | 
In - — =- = TET a es ee SS RET ST ee te 
Bar R. 7D M. — Mutter leidet an; Gesund, | — 
Lb. DD o, R. M. + Glauc. 
haemorrh. L.M.+ | 
Glauc. durch Sub- 
| lux. lent. Schwe- 
ster hat Myopie 
1 D; kein Glauk. 
R. ganz M. 4 Dbds — Mutter war kurz-' Alkohol- u. Ta- 'Psychische Erre- 
seicht. sichtig u. erblin-|bak-Abusus zu- | gungen ange- 
dete im Alter an gegeben. schuldigt. 
| 'bds. Glauc chron. 
| 
? | ? Staphylom ` ? S Zu kurz refer. 
| congenital? : 
| i 
? R. Ast. ? | ? | ? s 
mixtus. 
L.Geringe 
| Myopie. 
2 ? Ret. pigin. 2 Keine Lues. — 
? ? ? | ? T — 


i 
1 


'Eltern verw andt 





R. fast 0 Bds. 3D — 





L. flach. 'M. — Ast. Paer leidet an, 
dÉ Basedow. 
| 
2 Geringell.| Ret. pigm. | ? | 
? M. 20D | — 
bds. 
Normal. | E. bds. | Retin. pigm. KeineKonsangui- 





initit der Eltern. 
i] Schwester epi- 
leptisch. 

schwerhörig. 














! 
| 
| 








v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LAXXY. 3. 


Gesund. Herz- u. |Truc: Sympathi- 
Gefüssystem 
ohne Besonderh. 


cus ? 


Sehr kurz be- 


? | richtet. 
? Desgl. 
? Nach 15 Jahren 


noch heftige an- 
fallsweise Kopf- 
Augenschmerzen 
ibeobachtet ohne 
alle „entzündli- 
chen Erschei- 
nungen. 


27 


-1 
e 


11 


14 


7 


2 Nr. À 
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Autor, Beginn 
"Nr. d. Falles, pom. 
Jahr der Lb Gë 
i Veröffentl. J: | 
Veasey u. 16 :w. 
Shumway, 1. 
1904. 
| 
| Veasey u. 19 |m. 
| P 2. 
| 
| Bic 91  w. 
| 1905. | 
||| 
| 
Green, 1905. | 24 | w. 
| | 
| 
|| 
Thompson. 20 w. 
1906. 
z 
Bäumler, 1. | << 26 , ? 
1907. | 
Bäumler, 2. | < 29 m. 
1907. 
| 
Fleischer. Ip |w. | 
1407, | 











W. Lóhlein 





Bezeichnung | 























| nahme. Keine Schmerzen. :excav. und, 


Ri e tünd. 
= Ei der Glaukom- | Excava- 
Od form i tion 
A M a a a a | 
1 | Gl. simplex. In3Jahren unter andauern- 2 mm tief. 
den Schmerzen Erblindung , | 
und Enucleation wegen | 
| Glauc.abs. Dasandere Auge | 
| blieb völlig normal. | 
EE 
bds.| Gl. simpl. Ein Auge fast erblindet.; ? | 
| Iridektomie besserte. 
bds.| Gl. simpl. 'Amblyopie u. Drucksteige- | — 
rung bds. Gesichtsfeld ein- | 
| geengt. 
| | | 
| | 
| i 
| 
| | | 
bds. | Gl. simpl. ‚Bis. 7 -+. Gesichtsfeld r. | Bds. +. 
eingeengt. | 
| 
L. (Gl. simpl. (?)L. Nebelsehen u. V.-Ab-| L. tief | 
| 
| 
| 





Gesichtsfeld eingeengt. V. | Weiss. 
| y c I normal. R. o. B. 
(KR 
bds. „Gl. adolesce.“ Bot nichts besonderes.“ 
nur | Gl. absolut. ‚Mit 13 Jahren wurde r.nur | Stufen- 
It Sehnervencolobom festge- | fórmige | 
stellt. Anfangs schleichen- :Excav. der: 
der Beginn des Gl, dann | Papille u. 
heft. E ntzündungserschei- des umge- 
nungen, Mit 29 Jahren Gl. benden 
absolutum. Skleral- 
ringes. 
?  Glacutummit Leichte glauk. Symptome | ? 
langen Pro- führten in den nächsten ` 
dromen. | 11 Jahren zu akutem Gl. | 





| 
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am Auge | 








Vorder- | Refrak- ! cong. (?) Hereditit Allgemeinbefund | Varia 
kammer | tion  Anomalien | | 
S 2 ? Anatomisch fand 


| sich auffallend 
| grosse Linse u. 
| Pigmentanhaufg. 
| in der Umgebung 
'd. V.-K.-W. Ver- 
wachsung der Iris 
| 





mit der Cornea. 
'Chorioidea sehr 














| verdünnt. 

2 Hohe M. 2 2 ? — 

? 2 Vgl.unterAll- ? ıFastdasganzeGe- |Tension u. Am- 
gemein- sichtu. ein grosser |blyopie nehmen 
befund. Teil der behaart. jmit d. Menstruat. 

Kopfhaut ist von |zu, ohne dass die 
| einem kapilláüren isichtbarenGefüsse 
| | Gefässnaevus ein- Isich zu dieser Zeit 
| igenommen, auch | stärker füllten. 

(die Lider zeigen | Autor vermutet 
| | itypische Naevus- ials Glaukomursa- 
| farbe. In der Conj. |che Gefüsserwei- 

| | zahlreiche erwei- | terung in der 
| terte Blutgefässe. Aderhaut. 
? ? ? ? Durch Behandl. — 
| | einer gleichzeitig 
| | | bestehenden Ob- 
| stipation („My- 
| asthenia gastri- 
ca“) erhebliche 
Besserung. 
? M. 1 D. |Bds. Pupillar- ? ? _ 
membran u. 
Trübungen d.: 
vord. Linsen-: | 
kapsel. | _ 
Sé? 
? ? | Sehnerven- 7 | 2 
| colobom r. | 
: ? ? iMutterim 36.Jahr! — = 


nach lang. augen- 
ärztl. Behandlung! 
an Glaukom er-| 
blindet. DerenVa-| 
ter im 20. Jahr 
‘an Glauk. erblind.; 
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Ge N e Beginn i jh E Bezeichnung | Befund 
S| Jahr der in ty Š Slider Glankom Excava- | 
a3  Veróffentl. Lbj. | ES form | tion | 
18 | Ischreyt. | 23 Im R. ? IL. blind infolge Ablatio.| R. +. | 
1907. R. Glaukom mit Druck- 
| steigerung, Glaskörpertrü- 
| bung. 
79 'Veasey. 1908.| 16 |m.|bds. |R. Gl. simpl. Zuerst (im Anschluss an Ty- | R. tief. 
| L. infi. acut. | phus) r. Glankom, das in| L. +. 
den nächsten 3 Jahren zur 
Erblindung führt. 17 Jahre | 
| später l. Glaukom: heftige | 
Schmerzen Gesichtsf. ein- 
| geschrünkt.Stauung i.d.Gef. 
80 | Devereux- 21 |m.) bds. ? Bds. V. u. Gesichtsfeld ,,be- ? 
Marshall. deutend geschädigt“, Netz- 
1909. hautblutungen. 
81 Lattorff. 1910.) 18 |w.|bds.| Gl. chron. ? ? 
82 Lauber. 1911.| unge- | m. | bds. |R. Gl. simpl. Kopfschmerzen u. Farben- R e 
führ L. Gl. absol. | ringe. T -F. Vordere Ci- | L. total. 
17 liarvenen ektatisch. Pupil- 
| len träge. V. R.0,3. L. 0. 
Funduseefässe sehr stark | 
| geschlängelt u. erweitert. 
83 | Löhlein, 1°).| 25 |w.|bds.| Gl. absol, |Anfallsweise Kopfschmerz. | ‚Grosse 
| 1913. Gl.,inflamm.*| Allmáhliches Erblinden d., phys. 
| acutum. ) Auges. | | Excav.“ 
R. Nach 7 Jahren aku- | 
| ter Glaukomanfall nach 
| schwerer Entbindung. V.R. 
Handbewegungen. Gefásse 
i erweitert. Hornhaut trüb. 
T +2. Gesichtsfeld nasal 
u. oben eingeschriinkt. 
84 | Löhlein, 2. 28 \m.}bds. !Gl. simplex. |Allmähliche Abnahme des | Bds. tiefe 
| 1913. Vis., Farbenringe; mässige | Excav. 
| Schmerzen. Keine my- 
R. V.(—5)9,. G.-F. 0.B.| opischen 
L. Amaurose. 7’ -+ 2. Bul- | Fundus- 
bus stark vergrössert, vor- | verände- 
stehend, Gefáüsse erweitert. | rungen. 
Zarte Hornhauttrüb. Glas- 
körpertrübung. 
85 | Löhlein, 5. 32 |m.| bds, Gl. simp]. Pro-, Langsame Abnahme des V.| R. fehlt. 
1913. | drome r, Rauchsehen; bunte Ringe. | L. tief. 











1) Nähere Angaben über diese Fälle 88—92 finden sich in den 


Nie Schmerzen, Kein Halo. 
R. Ausserlich o. D. 737 mm 
Hg. Gesichtsfeld normal. 
Hyperümie d. Pap. Vis. 1,0. 
L. 260mm Hg. Vis. Amau- 
rose. Vordere Ciliargefiisse | 
erweitert, Spontaner Arte- 
rienpuls. 


| 
| 
| 


an anderer Stelle 
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— = Se en eer EE EE ee 











am Auge | 
Vorder- | Refrak- cong. (2) Hereditat Allgemeinbefund Varia 
kammer | tion | Anomalien 
? 22 D M. | ? = | = - 
| 
| 
? ? Zu grosse | ? ? |Anatomisch fand 
Linse (?). sich rechts ausser- 


Linse u. Pigmen- 


| 
| 
| | gewöhnlich grosse 
| 
| tierung um den 























Kammerwinkel. 
TiefeV.-K. M. we ? ? — 
| | haut.“ | 
l 
?  RI8D M. ? | ? Seit 2 Jahren Daraus Glaukom 
‚L.16 ,, | | Struma mit Druck erklàrt. 
| auf die Vena jug. 
| | | int. 
Sehr ‚R. 52 H., Mikrophthal-' ? ? ? 
seicht. L. 6 „ mie. Limbus- 
| : furche fehlt. | 
| | Hornhautd. | 
10mm. Hhr. f 
6,6 u. 6,2 mm.| 
Etwas Ast. | S 2 ? Durch doppelte 
seicht. +2» TC) | lridektomie links 
— 21. | Druck normali- 
| | isiert, V. (ohnecyl. 
| | Glüser)!A4,. Nach- 
| untersuchung war 
nicht móglich. 
| | 
L. sehr R. 52M. ? 'Vater mit 64 Jahr, Riva Rocci Die Myopie ist 
tief. 1/ Ast. | bds, an Glaucoma; 115 mm Hg. erst gleichzeitig 
iny.  : simpl. fast ganz mit dem Glauk. 
L. hohe M. erblindet. entstanden. Pat. 
62 Hh.- | gehórte vordem d. 
Ast.invers. l. Schiesskl. an. 
| | 
R. normal. R. E. — | In der Familie Riva Roeci Hornhautdurch- 
L. normal. L. 3 M. keine Augen- 147 mm Hy. Wie- | messer 11 mm. 
| | krankheiten. derholt schwerer 
| | Muskel. u. Ge- 
| $ 
| lenkrheumatism. 
Deutliche Arte- 








| 
| 


der Arbeit berichteten Krankengeschichten. 


| 
| riosklerose. 
| 
| 
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E. Autor, mann. 
Z Nr. d. Falles, BT 
S. Jahr der 
Wa 
= . Verüffentl. Lb. | 
86 | Lóhlein, 4. 30 

| 1913. 

| 

| 
87 | Lóhlein, D. 


1913. 


88 | Löhlein, 6. 16 


89 
1913. 


90 ! Lóhlein, 8. 15 


| 1013. 


= 


Ww. 





| 
25 |m.. bds. 


SL 


Se 
~ 


— 
-— | 


i 


L. Prodrome 


W. Lóhlein 


&' Bezeichnung 
der Glaukoni- 


form 


Befund 


V. KR. auf 0,5. L. 1,0. Ge- 


legentlich Kopfschmerzen. | 


Keinerlei Entzünduneser- 
scheinungen. 7 R. 43 mm. 


| L. 31mm 7. Gesichtsfeld 


stark. eingeschrünkt, bes. 
unten. lL. normal. Bulbi 
blass. 


-Prodrome bds. Periodisches Nebelsehen bei 


mässiren Schmerzen. Nach 
1 Jahr anfallsweise mässige 
Schmerzen m. stark. Druck- 
steigerung im Anfall 
64 mm //g. bds. Hornhaut 
wird dabei trüb. Zwischen 
den Anfällen V. ®,. bis. 
Geringe konz. Einschrän- 
kung für Farben. 


m. . bds. ,Gl. chron. mit Vom 16.—20. Jahr ist das 


Lóhlein, 7. 'zwisch.! w. 
30—34] 


bds. 


bds. 


zeitweisen 


„entzündl.“ 


Erscheinung. 





l. Auge unter geringen 
Schmerzanfällen allmäh- 
lich erblindet. Seit dem 


18. Lbj. ähnliche schub- 
weise V.-Abnahmer. „Ent- 
züundungs“erscheinungen 
sind nurselten klinisch be- 
obachtet worden. Gleich- 
zeitirrapides Fortschreiten 
der Myopie u. Entwicklung 
eines Astigm. Invers, corn. 
Jetzt (Pat. 20jährig): 7 60 
bds. L. Amaurose, 

R. (—9 © — 1,5 1) 0,3. Ge- 
sichtsfeld eingeschr., part. 
lüneskotom., 


Gl. infl, acut. L. liegt seit dem 34. Lbj. 


Gl. simpl. 
cliron. 


Im 


| 
| 
| 
| 


Amaurose dureh Gl. acut. 
trotz Iridektomie vor, Dann 
auch r. anfallsweise Kopf- 
schmerzen u. im 36. Lbj. 
ebenfalls im akuten Glau- 
komanfall fast völlige Er- 


blindung rechts. T +3. 
Proj. unsicher. 
15. Jahre beginnende 


Sehstörungen; Regenbogen- 
farbensehen, Flimmern im 
15. Lbj. Im 19, Jahre bds. 
iridektomiert. 
zündungs“erscheinungen. 


T. V. 63. T 44—47. 


L. V. 0.1. T 30—40. Ge- 


T 


Nie „Ent-: 


| Excava- 
| tion 
| 


weisse Ex- 
cavation. 
| L. Excav. 
| randstiin- 
| dig, aber 
| normale 

| Fürbung. 

| 

t 


| 
| 
| 
| 
| 


Tief bds. 
— keine ' 
myopisch. 
Fundus- | 
veränder.,' 
'nur Skle- 
| rose der 
Aderhaut-: 
gefüsse. | 

| 





| Bds. +. 


| 


| | 
Ä | 


Dds. tiefe 
2stufige - 
Excav. | 
kein Halo. 
| 


| 


sichtsfeld bds. namentlich : 


| 


am Auge 
Vorder- | Refrak- 
kammer | tion 
Bds. nor- R. 1 M 
mal tief.| L. E. 
| 
| 
Etwas R. 4D H. 
seicht. L.—>4,5H. 
^ 5,5 H. 
Normal | Vor Be- 
tief, bds. ginn des 
eher etwas Glauk.: 


vertieft. | 


| 


| 


R. Glas: 


— 4s. Z Í 


— 1,75 c. | 


170°. 


L. — 6,5s. 


— —9,0c. 
170°. 
(2. bis 

14. Lhj.) 
Später 


| 
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en Frage rer E ER oe eo, E 
Heredität . Allgemeinbefund Varia 


| cong. (?) 


, Anomalien 


— IT DI TI e _ Deck = T EM — 


— | Keine Augen- | Früher Potator. 

‚krankheiten be- Gehérshallucina- | 
| kannt. tionen. Riva Rocci . 
| 
| 


135mm Hg. | 


Riva Rocei 
150mm Hg. 





| 


| 

| 

| 
Astigmatism. ‚In der Fam. x Als Kind sehr | Miotica, Iridek- 
und frühe jerblichen Krank-: schwichlich ge- itomie bds. u. Cy- 
; Myopie bds.| heiten bekannt. wesen, Nervóse jklodialyse wenig 
wirksam. 





(90. Lj.) 


| 


! 
i 


Flach. 


| 
; 
| 


| 

l 

Eher etwas 
tiefer als, 
normal, . 

spez. auch. 
in der Pe- 
ripherie. ı 


R.—92 


— 15} 
. M.30 7. 
? 


L 


Myopie u. Glauk. Ubererregbarkeit 
nicht vorhanden. d. Cor. 
Eltern nicht ver-| 
wandt. | 
i | 
| 
| 
| 
: 2 KineSchwester ist’ d — 


| . - 
: mit 27 Jahren | 
wegen Katarakt ! 


operiert worden. 





R. Abnorme | Eltern gesund, KompensierteMi- 
‚Lare u. Ana-!nicht kurzsichtisr. tralinsuttizienz. | 
stomose der | nieht glaukom- | Blutdruck 135. 
Vena nas. inf. krank, nicht mit- Adrenalingehalt 
Abnorme  jeinand.verwandt.: nicht vermehrt. | 
idicke, Schlán- Diese Pat. u. die Dysmennorrhoe | 
| gelung und :2 folgenden Fälle durchRetrotlexio. 
Anastomosed.sind Geschwister. 
Vena temp, | 
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=| 1 N ES 
Z | Aor Beginn |, € Bezeichnung. Befund 

DINE US PANES mn (IS & der Glaukom-| | 
= Jahr der Lbi W a Se | Excava- 
„= | Veröffentl. J- ud i | tion 





| ' nasal,unten u.oben sehreng. 
Miotica wirken prompt, so 
dass in 2 Jahren keine Ver- . 
| ! schlechterung eintritt: 
w.!bds. ' Gl. simpl. Ohne Schmerzen u. ,Ent-: -— 
|. chron. — | zündungserscheinungen*. 
| Abnahme des V. auf ?/, 

|. d. Normalen bds. Gesichts- 
| ' feld für Farben nasal deut- 
| lich eingeschränkt. 
92 | Löhlein, 10.| 10 |w. |bds.| Gl. simpl. AbnahmedesSchvermögens. | — 

| 1913. Ä chron. Ausserlich o. B. T+ bds.. 
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I. Hauptteil: 
Beantwortung einiger Vorfragen auf Grund des klinischen Materiales. 


Wie schon oben erwühnt ist in der vorstehenden Zusammen- 
stellung eine Reihe von Einzelmitteilungen nicht enthalten, teils weil 
sie mir im Original nicht zugünglich waren, teils weil sie, wie die 
der Fálle von Axenfeld, Juler, Thompson auf Einzelheiten des 
klinischen Bildes nicht näher eingehen. Immerhin wird das vorliegende 
Material genügen, eine Reihe von grundlegenden Fragen zu beant- 
worten, zunüchst die Frage nach dem 


Einfluss von Alter und Geschlecht auf das Vorkommen 
des juvenilen Glaukoms. 


Unter den in der Übersicht mitgeteilten Fällen sind naturgemäss 
nur ganz wenige, bei denen sich entweder das genaue Alter oder das 
Geschlecht nicht angegeben findet. Es dürfte daher die folgende Tabelle, 
aus der das Vorkommen des primären Glaukoms ausschliesslich des 
Hydrophthalmus nach Alter und Geschlecht hervorgeht, ein ziemlich 
genaues Bild der tatsächlichen Verhältnisse geben. Nur ist darauf 
hinzuweisen, dass bei der Strittigkeit der oberen Altersgrenze für das 


juvenile Glaukom die letzte Reihe — Glaukomfiille zwischen dem 
30. und 35. Lebensjahr — wahrscheinlich zu geringe Werte enthält, 


da Fülle dieser Art als weniger ungewöhnlich oft nicht mitgeteilt sein 
werden. Bei der prozentualen Verteilung der Fälle auf die einzelnen 
Jahrfünfte ist deshalb diese letzte Gruppe als doch sicher ungenau 
nicht mitgezählt worden. Es ist hierbei zu betonen, dass als Zeit der 
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Erkrankung nicht das Lebensjahr angegeben ist, in dem der Patient 
in ärztliche Behandlung kam, sondern nach dem Vorgange von 
Priestley Smith, soweit möglich, die Zeit des wirklichen Beginns 
des Leidens berücksichtigt wurde. Wenn auch vielen Glaukomkranken 
die ersten Symptome des Leidens entgehen, so sind doch anderseits 
in sehr vielen Fällen die Angaben über die vorausgegangenen Anfälle 
oder typische Prodromalerscheinungen so bestimmte, dass es falsch 
wäre, erst den Zeitpunkt als massgebend zu betrachten, wo das Auge 
— oft schon in erblindetem Zustande — vom Arzt in Behandlung 
genommen wird. Man bekommt so zwar auch nicht immer den Beginn 
des Leidens, aber man kommt doch der Wirklichkeit so nahe wie 
möglich. Viele frühere Zusammenstellungen über das Glaukom der 
Erwachsenen sind sicher durch die Nichtberücksichtigung dieses 
Momentes irreführend. 


Tabelle 3. Verteilung des primären juvenilen Glaukoms nach Alter und Geschlecht. 
A une Personen. ) 























Lebe br | dag 5—10 1-15 15—20 nox 2 30 31-35 | 
weiblich 0 3 D 3 d 
männlich 1 2 "5 IE 10 6 49 

zusammen 1 5 fr | 3i 17 | 15 9 89 

R 


in %, der bis zum ` | | | 
30. Lebensjahre auf- | 1,3 | 63 13,8 38,8 
getretenen Fälle |; | | 








18,8 ungenau: 
| | | 

Es ergibt sich nun, dass im ersten Jahrfünft nur ein Fall von 
primärem Glaukom bekannt ist, bei dem ich es ausserdem nicht für 
absolut sicher halte, ob nicht doch ein Hydrophthalmus vorgelegen 
hat. Denn Vilas, der ihn beobachtete, hat sich leider über die Grössen- 
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verhältnisse des Auges, speziell der Hornhaut und die Beschaffenheit 
der Lederhaut nicht geäussert. Schon zwischen dem 5. und 10. Jahr 
aber findet sich eine Anzahl sicher nicht-hydrophthalmischer Augen 
vermerkt (Fälle 7, 9, 63, 92 von Schüssele, Dodd, Löhlein), also 
in einem Lebensalter, in dem nicht so selten der angeborene primäre 
Hydrophthalmus erst noch zum Ausbruch kommt, dessen Entstehen 
ja sogar im 3. Jahrfünft noch gelegentlich festgestellt sein soll (vgl. 
Reis, Seefelder, Zahn). 

Es gibt also eine nicht ganz kurze Zeit im Kindesalter, 
wo ein frisch entstehendes primiires Glaukom sich sowohl 
unter dem Bilde des Buphthalmus als unter dem des ge- 
wöhnlichen Glaukoms entwickeln kann. 

Nach dem 10. Lebensjahr werden primäre Glaukome schon häufiger. 
Dabei findet sich nun aber eine auffallend hohe Zahl zwischen dem 
15. und 20. Lebensjahr im Gegensatz zu dem dann folgenden dritten 
Jahrzehnt; das geht besonders deutlich aus der prozentualen Ver- 
teilung der Fälle hervor, die für die Jahrfünfte nacheinander die 
Werte 1,3; 6,3; 13,8; 38,8; 21,3; 18,8 ergibt. Fast 40 Prozent aller 
Fälle zwischen dem 1. und 30. Jahr drängen sich zwischen dem 
15. und 20. Jahr zusammen, während man vielleicht eher hätte er- 
warten können, dass im 2. und 3. Jahrfünft durch die Anforderungen 
der Schule an das Sehvermögen frühe Glaukome besonders häufig 
zum Bewusstsein gebracht würden. Es spricht diese Feststellung 
immerhin für die ja auch durch die klinische Beobachtung öfters 
nahegelegte Vermutung, dass die Veränderungen, die der Organismus 
in der Zeit der beginnenden Pubertät erfährt, als unterstützende oder 
auslösende Momente für die Entwicklung glaukomatöser Prozesse in 
disponierten Augen in Betracht kommen. 

In Anbetracht der relativ kleinen Zahlen, die eine Übersicht 
über juveniles Glaukom bieten kann, fällt es immerhin auf, dass 
49 männlichen nur 40 weibliche Kranke gegenüberstehen. Das über- 
rascht umsomehr, als wir aus den grossen Statistiken von Priestley 
Smith, Schmidt-Rimpler, Krannhals, Neuburger, Schüssele 
übereinstimmend entnehmen können, dass glaukomatöse Prozesse an 
sich zweifellos beim weiblichen Geschlecht erheblich häufiger vor- 
kommen als beim männlichen: nach Schüsseles Befunden stehen 
57%), Frauen nur 43°, Männer gegenüber, eine Differenz die bei 
weitem grösser ist als jene, die in der Verteilung der Gesamtbevölkerung 
auf die Geschlechter zugunsten der Frauen besteht. 

Diese auffallend starke Beteiligung des männlichen Geschlechtes 
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an dem juvenilen Glaukom kommt übrigens, wenn auch auf viel 
kleinere Zahlen gestützt, auch in einer Reihe allgemeiner Glaukom- 
statistiken zum Ausdruck. Diese lassen erkennen, dass Männer durch- 
schnittlich früher am Glaukom erkranken als Frauen. Es fand z. B. 
Krannhals, dass von den glaukomkranken Miinnern seiner Statistik 
17,2°,,, von den Frauen nur 8,7°;, vor dem 41. Lebensjahr erkrankten. 
Diese Zahlen stimmen fast genau mit denen von Schüssele überein, 
der ein Verhältnis von 16,4: 9,2%, feststellte. Am allerstärksten kommt 
ja bekanntlich dieses Überwiegen des männlichen Geschlechtes zum 
Ausdruck beim kindlichen Glaukom, dem Hydrophthalmus, bei dem 
Zahn 60%, Knaben gegen 40°, Mädchen fand. 

Wir sehen also im Laufe des Lebens eine allmähliche Umkehr 
in der quantitativen Beteiligung der Geschlechter an primären glauko- 
matösen Prozessen. 

Die oben betonte Häufung des juvenilen Glaukoms zwischen dem 
15. und 20. Lebensjahr bezieht sich in ziemlich gleicher Weise auf 
beide Geschlechter. 

Will man sich ein Urteil bilden über 


die klinischen Formen des juvenilen Glaukoms, 


so sieht man sich in Anbetracht der Seltenheit desselben und der 
geringen Zahl eigener Beobachtungen vor die undankbare Aufgabe 
gestellt, die Fälle früherer Autoren, soweit ihre Schilderung dazu aus- 
reicht, als Grundlage zu benutzen. Das ist umso schwieriger, als wir 
heutzutage wissen, dass eine prinzipielle scharfe Trennung zwischen 
den verschiedenen Formen, speziell dem Glaucoma simp. und dem 
Gl. inflammatorium nicht aufrechtzuhalten ist, da ja nicht selten das 
erstere in spüteren Stadien die üusseren Erscheinungen des letzteren 
annimmt, wenn wir mit Heerfordt reden wollen, zu dem lympho- 
statischen ein hämostatisches Glaukom sich hinzugesellt, da ferner 
nicht selten beide Augen desselben Patienten verschiedene Glaukom- 
form aufweisen und auch in den Glaukomfamilien nicht selten inner- 
halb derselben Generation die verschiedenen klinischen. Bilder neben- 
einander auftraten. Die zur Verfügung stehenden Fälle aber stammen 
zum Teil aus einer Zeit, die noch eine strenge Trennung durchzu- 
führen suchte, oder aus einer etwas späteren, die die Schwierigkeit 
dieses Versuches erkannt hatte und, sich mit Zwischenformen zu helfen 
suchte wie dem Glaucoma simplex cum exacerbationibus oder cum 
inflammatione intermittente, dem ja auch Schmidt-Rimpler in seiner 
Darstellung des Glaukoms im Handbuch von Graefe-Saemisch noch 
eine gesonderte Stellung einräumt. 
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Zu dieser Schwierigkeit kommt hinzu, dass in nicht wenigen 
Fällen der Autor selbst vermieden hat, den Fall klinisch zu rubrizieren, 
und dies aus dem geschilderten Verlauf nachträglich nicht immer mit 
Sicherheit geschehen konnte. 

Aus diesen Gründen wird eine Einteilung der Fälle von juvenilem 
Glaukom nach der klinischen Form nur ein ungefähres Bild ergeben. 
In den allerdings nicht zahlreichen Fällen, wo sich in der Jugend 
absolutes Glaukom entwickelte wurde dies als solches bezeichnet, nur 
wenn durchaus zuverlässige Angaben über die vorausgegangenen Krank- 
heitserscheinungen vorlagen, wurde das betreffende Auge unter eine 
bestimmte klinische Form des Glaucoma evolutum eingereiht. 

Ich habe die Bezeichnung Glaucoma inflammatorium im folgenden 
nicht beibehalten, da sie unserer heutigen Auffassung von dem Wesen 
dieses klinischen Bildes nicht mehr entspricht. Auch die dafür vor- 
geschlagene Benennung Glaucoma irritativum wiirde sicher nur einen 
kleinen Teil der Fiille seinem Wesen nach erfassen. Noch am ehesten 
scheint mir als Sammelname fiir die mit sichtbarer Injektion der Ge- 
fässe einhergehenden Fälle die von Lange und Heerfordt empfohlene 
Bezeichnung „Glaucoma haemostaticum“ gerechtfertigt, die daher auch 
im folgenden ausschliesslich angewandt wurde. 

Für eine solche Übersicht der klinischen Erscheinungsformen des 
juvenilen Glaukoms verwertbar sind nun im ganzen 140 Augen, die 
in der folgenden Tabelle enthalten sind: 


Tabelle 4. Verteilung der Augen mit primärem juvenilen Glaukom verschiedener 
Altersstufen auf die verschiedenen klinischen Formen des Glaukoms. 
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Von diesen 140 Augen entfallen 7 auf das Glaucoma absolutum. 
Von den übrigen 133 gehóren nur 24 zu der Gruppe des akuten 
und subakuten Glaukoms, die ich wohl ohne Fehler dem Sammelhbegriff 
des Glaucoma haemostaticum (=,,inflammat*.) zugerechnet habe. Dem 
stehen 109 Augen mit chronischem Glaukom gegenüber, also die 


Das Glaukom der Jugendlichen. 495 


41], fache Zahl, wenn wir unter diesem Begriff vereinigen die Prodromal- 
stadien, das Glauc. chron. simpl. und chron. haemostaticum und 
(vielleicht nicht ganz mit Recht) die 5 Augen mit „Gl. simpl. cum 
inflamm. intermittente“. Ist somit auch eine relative Seltenheit des 
akuten und subakuten Glaukoms in der Jugend zuzugeben, so ist es 
doch nicht berechtigt hierin eine Besonderheit des juvenilen Glaukoms 
zu sehen, wie es Carra und Laqueur tun. Um Vergleichswerte zu 
haben, habe ich die Fälle von Schmidt-Rimpler, Hirschberg, 
Bossalino, Krannhals und Neuburger zusammengefasst, die von 
diesen Autoren nach der klinischen Form rubriziert mitgeteilt sind. 
Es ergab sich aus dieser das Glaukom aller Lebensalter umfassenden 
Statistik von 1640 Fällen, dass an der Zusammensetzung der Ge- 
samtzahl von Glaucoma evolutum das akute und subakute Glaukom 
mit 18°), die chronischen Formen mit 82°), beteiligt waren. Genau 
die gleichen Prozentzahlen erhalte ich aber bei den hier in Betracht 
kommenden 133 Fällen von juvenilem Glaukom. Danach ist also das 
akute Glaukom in der Jugend relativ nicht seltener als beim Er- 
wachsenen. Die nötigsten Angaben über die in diese Gruppe ge- 
hörenden Fälle enthält die vorangestellte grosse Übersicht (Tabelle 2, 
S. 398). Bei der immerhin kleinen Gesamtzahl dieser Fälle mag darauf 
hingewiesen werden, dass dies jugendliche akute Glaukom auftrat 
2mal nach Cocainanwendung, 1mal nach Atropin, 1mal nach Homa- 
tropin, mehrfach bei Leuten mit hereditärer Glaukombelastung, 2 mal 
im Anschluss an die Operation des andern Auges. Auch sei erwähnt, 
dass es sich um 7 weibliche und 6 männliche Personen handelte im 
Hinblick auf die Beobachtung, dass das akute Glaukom im. vorge- 
rückten Alter überwiegend weibliche Kranke betrifft. 

Bestätigt wird auf der andern Seite durch obige Zusammen- 
stellung die früher mehrfach geäusserte Ansicht, dass in der ersten 
Hälfte des Lebens das Glaucoma simplex chron. erheblich quantitativ 
in den Vordergrund tritt gegenüber den hämostatischen Formen im 
geraden Gegensatz zum Verhalten im vorgerückten Alter. Da in den 
meisten die klinische Form berücksichtigenden Statistiken die im 
Prodromalstadium zur Beobachtung kommenden Glaukome nicht ge- 
sondert aufgeführt werden, habe ich um Vergleichswerte für die Häufig- 
keit der einzelnen Glaukomformen in der Jugend und im Lebens- 
durchschnitt zu erhalten nur im groben 2 grosse Gruppen einander 
gegenüberstellen können, nämlich auf der einen Seite die Fälle von 
Glaucoma simpl. inklusive der Prodromalstadien, und auf der andern 
Seite das Glaucoma haemostat. sowohl acutum als chronic., eine Ein- 
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teilung, die den Verhältnissen etwas Zwang antut, insofern ja auch 
manche Prodromalstadien später zum hämostatischen Glaukom führen, 
doch musste diese.wohl nicht sehr erhebliche Fehlerquelle in Kauf ge- 
nommen werden. Als Beispiele für die Verteilung der Glaukomformen 
unabhängig vom Lebensalter dienten wieder die Statistiken von 
Schmidt-Rimpler, Hirschberg, Bossalino, Krannhals, Neu- 
burger, sowie die von Sulzer und von Schüssele. Diese stellen 
ein Gesamtmaterial von 2698 Glaukomfüllen jeden Alters dar und 
umfassen 1066 Fülle von Glauc. simpl. (resp. Prodrome) und 1632 Fülle 
von Glauc. haemostatic. (acut. et chron.) Das Prozentverhältnis lautet 
also abgerundet 40:60 zugunsten des ,,inflammatorischen“ Glaukoms. 
Gerade das umgekehrte Verhältnis ergibt sich fiir das Glaukom der 
Jugendlichen: hier fallen 62°, aller Fälle auf Glaucoma simpl. und 
Prodromalstadium und nur 38°), auf die verschiedenen Arten des 
Glaucoma inflammat. 

Es ist zuzugeben, dass hierbei eine wesentliche Ursache in der 
relativ hohen Zahl der im Prodromalstadium befindlichen Glaukome 
der Jugendlichen zu sehen ist. Schon Laqueur hat darauf hinge- 
wiesen, dass bei den jugendlichen Glaukompatienten ganz auffallend 
häufig rückbildungsfähige Prodromalsymptome festgestellt sind, ja er 
hat ebenso wie Wecker gegen Mauthner u. A. eine Lanze ge- 
brochen für ein besonderes Krankheitsbild des „Prodromalglaukoms‘ 
und konnte auf mehrere Fälle aus der Literatur hinweisen (Mauthner, 
Jakobson, Laqueur), in denen in der Tat 15 auch 20 Jahre und 
länger nur Prodromalsymptome auftraten, und auf andere Fälle, in 
denen es nie zur Entwicklung eines Glaucoma evolutum kam, da die 
prodromalen Symptome von selbst oder auf Miotika stets wieder 
zurückgingen. Mein oben zusammengestelltes Material an jugendlichem 
Glaukom scheint mir die Ansicht Laqueurs zu bestätigen, dass der- 
artige Fälle eines langewährenden Prodromalstadiums in der Jugend 
besonders häufig sind. Immerhin genügt die Zahl dieser Fälle von 
Prodromalstadium allein nicht, um das relative Zurücktreten des Glau- 
coma haemostatic. in der Jugend zu erklären. Auch so bleibt die 
Tatsache bestehen, dass gerade umgekehrt wie in spätern Jahren, in 
der Jugend das Glaucom ohne Zeichen der Hämostase bedeutend 
häufiger ist als das „hämostatische“, 

Diese Feststellung wird nicht berührt von dem kürzlich durch 
Gilbert erhobenen Befund, wonach das hämostatische Glaukom sich 
etwas häufiger bei jüngeren Individuen (unter 60 Jahren), das Glau- 
coma simplex sich gern jenseits des 60. Jahres entwickle. Er stützt 


Das Glaukom der Jugendlichen. 421 


sich nur auf ein Material von 226 Füllen und findet vor dem 50. Jahre 
etwa 50°), der Fälle von hämostatischem, aber nur ungefähr 36°|, 
der Fälle von Glauc. simpl. Kraus hatte bei gleicher Bearbeitung 
von 234 Fällen schon einen erheblich kleineren Unterschied (45°, : 
38,8°|,) und Schüssele, der über das Tübinger Material von 487 Fällen 
sorgfältig berichtet, fand vor dem 50. Lebensjahr 32,5°, der Fälle 
von Glauc. simpl. und nur 29,9?| der hämostatischen Fälle, also 
wenn auch in schwachem Grade das umgekehrte Verhältnis wie 
Gilbert. Es erklärt sich das ja wohl zum Teil aus der verschiedenen 
subjektiven Wertung der Fälle. Gilbert z.B. rechnet auch solche Fälle 
zum Glauc. inflammat., die ohne sonstige „inflammatorische“ Zeichen 
nur hauchige Hornhauttrübung zeigten, und so erscheint seine Gesamt- 
zahl für das hämostatische Glaukom an sich relativ hoch. So wird 
man in Anbetracht der subjektiven Fehlerquellen nur aus grossen 
Sammelzahlen Schlüsse ziehen können, und diese ergeben, soweit das 
jugendliche Glaukom in Betracht kommt, wie ich oben zeigte, ein 
starkes Überwiegen des Glauc. simpl. 

Da für das hämostatische Glaukom des Alters vielfach (z. B. 
von Sulzer) ein wesentliches Überwiegen des weiblichen Geschlechtes 
beobachtet worden ist, so interessierte es, die genügend beschriebenen 
Fälle von juvenilem Glaukom nach Geschlecht und klinischer Er- 
krankungsform zu sondern. Dass an den Fällen von akutem Glaukom 
beide Geschlechter fast gleich beteiligt waren, wurde schon oben er- 
wähnt. Wie die folgende Übersicht zeigt, kann aber auch für das 
chronische Glauc. haemostat. ein nennenswertes Überwiegen des weib- 
lichen Geschlechtes in der Jugend nicht festgestellt werden. Hiermit 
steht die Beobachtung von Schüssele in Einklang, dass das beim 
Weib durchschnittlich häufigere Glauc. haemostat. nur in 7,7°|, der 
Fälle vor dem 41. Lebensjahr auftritt, während dies beim Mann in 
16,1%, der Fälle erfolgt. Beim Glauc. simpl. ist der Unterschied 
gleichsinnig aber viel geringer (12,9: 16,4°|,). 


Tabelle 5. Verteilung der Augen mit primürem juvenilen Glaukom nach Geschlecht 
und klinischer Form (nach Augen). 
































prm (| In % der | | In der | 
weiblich , weiblichen männlich männlichen | i. S. 
| Glaukome | | Glaukome 

Prodromal-Stad. 1 | 66 | 19 | 181 16 

Glauc. simplex 31 50,8 34 44,7 65 

Gl. „inflammat.“ 23 37,7 26 35,5 49 
Glauc. absolut. | 3 | 5 SS 5,5 Lud. 

i. S. | 61 | 7 | | 137 
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Auffallend, aber kaum erklärbar ist der doppelt so hohe Prozent- 
satz prodromaler Glaukome beim männlichen Geschlecht, verglichen 
mit dem weiblichen. 

Eine Verteilung der jugendlichen Augen mit Glauc. simpl., bzw. 
Glauc. haemostat. nach Alter und Geschlecht, liess keine charak- 
teristischen Verschiedenheiten im Verhalten beider Glaukomformen 
erkennen. In beiden Kurven lag der Höhepunkt sowohl für das 
männliche wie für das weibliche Geschlecht zwischen dem 15. und 
20. Lebensjahre, wie das schon oben für die Gesamtzahl ausgeführt 
wurde, wenn auch diese Häufung beim Glauc. simpl. stärker in die 
Augen springt. 

Ebenso wie in bezug auf die Beteiligung beider Geschlechter 
und das relative Verhältnis der hämostatischen zu den nicht-hämo- 
statischen Formen zeigt das jugendliche Glaukom auch in der Frage der 


Beteiligung der verschiedenen Refraktionszustände 


ein völlig anderes Verhalten, als wir es vom Glaukom der Erwachsenen 
her kennen. 

Für das letztere gilt allgemein als Regel, dass es Augen mit 
hyperopischem Bau bevorzugt, und wenn auch in einzelnen Fällen 
durch das Glaukom eine mässige Abnahme der Refraktion erworben 
wird, so ist doch wohl anerkannt, dass die Hyperopie in der weit 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle schon zuvor besteht und offenbar 
durch seichte Vorderkammer, kleinere Hornhaut, rigidere Sklera oder 
andere Eigenarten seines Baues eine gewisse Empfindlichkeit gegen- 
über drucksteigernden Prozessen besitzt. In der Tat sind ja relativ 
hohe Hyperopenzahlen in den Glaukomstatistiken angegeben; freilich 
sie schwanken immerhin zwischen 43°), und 75°), und es lässt sich 
mit Krükow der Einwand erheben, dass das Überwiegen der Hyper- 
metropie und Emmetropie in der Gesamtbevölkerung ein diesen Zahlen 
etwa entsprechendes ist, so dass eine besondere Disposition des hyper- 
metropischen Auges durch sie kaum bewiesen werden könne. Auch 
Schüssele ist auf Grund eines Materials von über 400 Fällen zu 
dem Resultat gekommen, dass umgekehrt von einer Art Immunität 
des myopischen Auges gegenüber dem Glaukom nicht recht gesprochen 
werden könne, da er 15°, Myopen unter den Glaukomatösen fand, 
was vielleicht ihrem Anteil an der Gesamtbevölkerung ziemlich gut 
entsprechen mag!). 

!ı Anm. Zirm dagegen hält meines Erachtens unberechtigter Weise in 
seiner Abhandlung: „Augendruck, Glaukom und Myopie", daran fest, dass myopische 
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Dass ein hyperopisches Auge anderseits unter dem einmal aus- 
gebrochenen glaukomatösen Prozess schwerere Erscheinungen zu bieten 
pflegt, wie das bei seinem Bau von vornherein nahe liegt, ist ja lange 
bekannt und kommt besonders in der überwiegenden Beteiligung hy- 
peropischer Augen am akuten und chronisch hämostatischen Glaukom 
zum Ausdruck. Lange hat wohl als Erster diese klinische Erfahrung 
Vieler an der Hand von Zahlen präzisiert. Er zeigte, dass beim Glauc. 
inflammat. sich neben 3 Emmetropen und 10 Myopen 81 Hyper- 
metropen fanden, wührend die Zahlen für das Glauc. simpl. lauteten: 
] Emmetrop, 30 Myopen, 38 Hypermetropen. - 

Lange hat in diesem Zusammenhang auf die Häufigkeit der 
Myopie beim Glauc. simpl. hingewiesen: 43,39], gegen 10,6?|, beim 
„entzündlichen“ Glaukom! Gilbert gab kürzlich dies Verhältnis mit 
31°),:12,2°), an. Schon v. Graefe sagt hierüber: Glauc. simpl. be- 
fällt in etwa 1 der Fälle myopische Augen, was sonst eine Rarität 
ist, und Fuchs erwähnt in seinem Lehrbuch diese Tatsache mit den 
Worten: „Glauc. simpl. findet sich auch in myopischen Augen, welche 
gegen das entzündliche Glaukom eine Art Immunität besitzen.“ 

Dass bei dem Glaukom jugendlicher Augen Myopie relativ 
häufig gefunden wird ist schon lange bekannt. Schon v. Graefe hat 
auf diese auffallende Tatsache hingewiesen. Es soll an dieser Stelle 
nicht untersucht werden, inwieweit Glaukom und Myopie im jugend- 
lichen Auge durcheinander oder gemeinsam von dritten Faktoren 
bedingt sein mögen. Es wird später Gelegenheit sein, darauf einzu- 
gehen. Hier soll zunächst nur die Tatsache des häufigen gleich- 
zeitigen Vorkommens in der Jugend betont und an der Hand der 
folgenden Tabellen bewiesen werden. 

Die erste Zusammenstellung, die die Fälle von juvenilem Glau- 
kom nach Alter und Refraktion ordnet, konnte 106 Augen umfassen. 


Tabelle 6. Verteilung des primären, juvenilen Glaukoms nach Alter und 
Refraktion {mach A 





1 —95 26—30/31—35| i. S. 














Lebensjahr 1—5 6—10 I 16—30,21— 
Hypermetropie 0 | 2 9 110) | y | 3 1 ! 30 
Emmetropie S 4 1 ! 4 6 1 | 7 23 
Myopie | 2 9 | 16 | 10.| 12 ! 2 | 53 
darunter M. 26D Q | 0 : 4 | 10 | 1 | 2 | 0 | 17 
i. S. | 2 | 8 ;12 | 37 | 21 | 16 | 10 | 106 


Augen sehr selten an Glaukom erkranken und sieht im geraden Gegensatz zu 
Stilling in Glaukom und Myopie Krankheitsprozesse, deren Gegensätzlichkeit 
er sich aus einer verschiedenen, ursprünglichen Anlage und Entwicklung der 
Aderhaut erklärt. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie, LXXXV. 3. 28 
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Sie lehrt, dass genau 50"|, der in der Jugend vom Glaukom 
befallenen Augen sich myopisch erwiesen, während Emmetropie und 
Hypermetropie sich in den Rest etwa im Verhältnis 2:3 teilen. Es 
finden sich also in Anbetracht des relativ niedrigen Anteiles der 
Kurzsichtigen an der Gesamtbevölkerung ganz auffallend viele ınyo- 
pische Augen in der Jugend vom Glaukom befallen, eine Beobachtung, 
die sich übrigens sogar schon in der das Glaukommaterial aller 
Lebensalter umfassenden (also an jugendlichen Glaukomen ziemlich 
armen) Tübinger Glaukomstatistik erkennen lässt. Schüssele hat 
aus ihr berechnet, dass das Durchschnittsalter der Glaukomerkrankung 
bei myopischen Augen 51 Jahre, bei emmetropischen Augen 56,4 Jahre 
und bei hyperopischen Augen sogar 57,7 Jahre beträgt. Sehr deut- 
lich bringt er diesen Unterschied zum Ausdruck durch die Fest- 
stellung, dass vor dem 41. Lebensjahr erkranken 

10,39], der hypermetropen Glaukomaugen, 
13,8%, ,„ emmetropen j und 
22,1%, „ myopischen 5 

Kehren wir zur Refraktion bei jugendlichem Gindon zurück, 
so verdient noch Erwähnung, dass unter den erkrankten myopischen 
Augen fast !|, eine Kurzsichtigkeit von mehr als 6 D aufweist. 

Ganz auffallend ist die geringe Beteiligung der hypermetropischen 
Augen am Glauc. juvenile mit 30 von 106 Augen, die sicher unter 
der nach dem Anteil der Hypermetropen an der Bevölkerungszahl 
zu erwartenden Ziffer erheblich zurückbleibt, also ein Verhalten, das 
im geraden Gegeusatz zu den Erfahrungen beim Glaukom der Er- 
wachsenen steht. 

Berücksichtigt man die Refraktion und die verschiedenen 
Altersstufen des jugendlichen Glaukoms, so findet sich nicht ein 
mit den Jahren ansteigender Zuwachs etwa der myopischen oder der 
hyperopischen Glaukome, sondern es ergibt sich folgendes Verhalten: 
Die Erkrankungen emmetroper Augen am Glauc. juvenile verteilen 
sich ganz uncharakteristisch über die Jahrfünfte, für die myopischen 
Augen dagegen liegt, wie für die Gesamtzahl schon früher erwähnt, 
der Höhepunkt zwischen dem 15. und 20. Lebensjahr; ganz besonders 
auffällig zeigt sich dies in der Tatsache, dass von den 17 Augen 
mit hoher Myopie 10 im 4. Jahrfünft erkrankten. Und noch inten- 
siver ist die Häufung der Glaukomfälle in diesem Alter, wenn wir 
das hämostatische Glaukom berücksichtigen, von dessen 30 Fällen 
allein 17 zwischen dem 15. und 20. Lebensjahr zum Ausbruch kamen. 

Die folgende kleine Übersicht soll die Frage erörtern, ob die 
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abweichenden Refraktionsbefunde beim juvenilen Glaukom eine Be- 
ziehung zum Geschlecht der Erkrankten erkennen lassen: 


Tabelle 7. Die Augen mit primärem juvenilen Glaukom verteilt nach Geschlecht 
und Refraktion. 














weiblich | männlich | i. S. 
u elle et ner cx ien A rn 
Hypermetropie 14 | 16 | 30 
Emmetropie 11 12 23 
Myopie 19 34 53 
darunter M. > 6 D 4 13 17 


Es zeigt sich, dass dies nur insofern der Fall ist, als unter den 
Myopen das männliche Geschlecht auffallend überwiegt. Hypermetro- 
pische und emmetropische Refraktion fand sich bei beiden Geschlechtern 
fast genau gleich oft. Die stärkere Frequenz des männlichen Ge- 
schlechtes beim Glauc. juvenile scheint also durch eine stärkere Be- 
teiligung myopischer, männlicher Individuen bedingt zu sein. 

Noch ein paar Worte über die Beziehungen zwischen der kli- 
nischen Form des juvenilen Glaukoms und der Refraktion, wie sie 
durch die Tabelle 8 veranschaulicht werden. 


Tabelle 8. Beziehungen zwischen Glaukomform und Refraktion (nach Augen. 






































"laukomform: | Prodrome | Gl. simpl. | Gl. inflammat. Gl, absolut. 
Hypermetropie ( n h) (1 Kë (88, 183 1 
EE 23%) 28%) 16,10%) : 
E Dr (8891) CERUA : 
darunter M. 56D | 2 8 3 1 
i. S. | 13 | 43 : 31 6 


Die Ubersicht konnte sich zwar bei der ungenauen Mitteilung 
vieler Einzelfälle nur auf den Befund von 90 Augen stützen. Immer- 
hin lässt sie erkennen, dass die Beziehungen zwischen Refraktion 
und klinischem Bild des Glaukoms analog denen beim Erwachsenen- 
glaukom sind. Wie danach zu erwarten, finden wir 


unter den hypermetropischen Augen 


48°), mit Glauc. haemostat,, nur 
24" ,  Prodromalsymptomen, 
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unter den emmetropischen im Gegenteil 
54,59j, mit Glauc. simpl, nur 
22 C95. » haemostat. und 
13,69, ,, Prodromalsymptomen 


und bei Myopie ebenfalls 
54,3? mit Glauc. simpl, nur 
30,49], »  haemostat. und 
8,7%, ,, Prodromalsymptomen, 


der hyperopische Refraktionszustand begünstigt also auch im jugend- 
lichen Auge das Auftreten stürkerer Stauungserscheinungen, inten- 
sivere Druckzunahme und das Entstehen „entzündlicher“ Symp- 
tome, während bei emmetropischem und myopischem Refraktionszustand 
in ?|, der Fälle ein Glauc. simpl. resultiert. Die Fälle mit Prodromal- 
symptomen zeigen keine Bevorzugung eines bestimmten Refraktions- 
zustandes. 

Noch eine Frage muss im Zusammenhang mit dem Verhalten 
der Refraktion beim jugendlichen Glaukom gestreift werden, das ist 
die des inversen Astigmatismus, dessen häufiges Vorkommen bei 
erwachsenen Glaukomkranken schon lange bekannt ist. Martin hat 
ihn bei 50°), der Glaukomatösen feststellen können und ihn als eine 
Folge der glaukomatösen Drucksteigerung also als etwas Sekundäres 
angesprochen; Pfalz u. A. haben sich dieser Ansicht angeschlossen, 
und Eissen konnte durch Drucksteigerung im lebenden Tierauge 
einen Hornhautastigmatismus gegen die Regel hervorrufen. Beob- 
achtungen am glaukomatösen menschlichen Auge während des An- 
falles ergaben Schmidt-Rimpler ein negatives Resultat, und er ist 
der Ansicht, dass es sich bei diesen häufigen Befunden eines per- 
versen Astigmatismus am glaukomatösen Auge nicht um eine Folge- 
erscheinung des glaukomatösen Prozesses handele, vielmehr finde man 
überhaupt im Alter häufiger perverse Hornhautasymmetrie, so dass 
sie bei den meist älteren Glaukompatienten nichts Besonderes darstelle. 

Dieser Auffassung von Schmidt-Rimpler kann ich nicht zu- 
stimmen. Ich habe bei einem jugendlichen Glaukompatienten die Ent- 
wicklung eines inversen Astigmatismus hohen Grades vor Ausführung 
irgend einer Operation im Laufe von höchstens 8 Jahren sich voll- 
ziehen sehen. 

Es handelte sich um einen erblich nieht belasteten, übrigens gesunden 
Menschen, der als 14 jähriger Schüler einen myopischen Astigmatismus nach 
der Regel beiderseits hatte, und zwar trug er R. — 4,0 Dsph. c — 1,75 D 
eyl. A. 170° und L. — 6,0 sph. © — 2 D eyl. A. 170°. Damals bestanden 
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keine Anzeichen eines Glaukoms, dieselben stellten sich etwa im 16. oder 
17. Jahr ein und führten auf dem linken Auge in 3 Jahren zu Glauc. 
absolut. unter erheblicher Zunahme der Myopie, während das rechte Auge 
bei chronisch-hämostatischem Glaukom und geringerer Zunahme der Myopie 
ein Sehvermógen von 0,3 behielt. Diesen Befund erhob ich im 20. Lebens- 
jahr des Patienten. Gleichzeitig ergab sich bei der Hornhautuntersuchung: 
Kein Astigmatismus rechts mehr vorhanden, also eine Änderung im Sinne 
einer Asymmetrie von 1,75 D gegen die Regel und am erblindeten linken 
Auge, das vor Ausbruch des Glaukoms einen regulären Astigmatismus von 
2 D aufwies, jetzt ein Astigmatismus von 3 D gegen die Regel, also eine 
Wölbungsänderung von 5 D im Sinne des inversen Astigmatismus. Diese 
Messungen wurden vorgenommen, bevor irgend eine Operation erfolgte. 


Der Fall beweist, dass die glaukomatóse Drucksteigerung auch 
in dem Auge eines 15 —20 Jührigen einen hochgradigen Astigmatis- 
mus inversus erzeugen kann, dass dessen Häufigkeit beim Glaukom 
also nicht allein darauf zurückgeführt werden kann, dass diese Wöl- 
bungsanomalie an sich im Alter öfter vorkommt. Auch beim Hydro- 
phthalmus cong. hat iibrigens Seefelder in 18 von 24 Fällen einen 
inversen Astigmatismus feststellen kónnen!). 

Wiederholt kehrt in den Berichten über einzelne Fälle von 
juvenilem Glaukom die Bemerkung wieder, dass sich unter diesen 
Patienten auffallend viele mit einseitigem Glaukom finden, und be- 
sonders Carra und Laqueur halten dies für erwiesen. An sich wäre 
das ja durchaus denkbar und würde eigentlich nur beweisen, dass 
man eine längere Beobachtungszeit fordern müsste, ehe man urteilt. 
Aber ich muss feststellen, dass auch die einfache Berücksichtigung 
der bisher bekannten Einzelbefunde — soweit ich sie verwerten 
konnte — garnicht den Schluss (bzw. Fehlschluss) einer häufigeren 
Einseitigkeit des juvenilen Glaukoms nahelegt. Vereinigt man die Er- 
fahrungen, die Schmidt-Rimpler, Laqueur, Rydel, Bossalino, 
Schüssele mitgeteilt haben, so ergibt sich, dass bei dem Glaukom 
überhaupt in etwa 34°), der Fälle der Prozess zur Zeit der Unter- 
suchung einseitig war. 

Das Material von 92 Fällen jugendlichen Glaukoms liess Ein- 
seitigkeit im Gegensatz zu der erwähnten Vermutung früherer Autoren 
sogar seltener erscheinen. Von 92 Fällen war 4mal nicht angegeben, 
ob beide Augen erkrankt waren; von den übrigen 88 Fällen wiesen 
23, also etwa 26°), einseitige Erkrankung auf, übrigens genau die 
gleiche Zahl, die Wecker seinerzeit für die Einseitigkeit beim Glau- 

1) Anm. Vgl. hierzu neuerdings: Calendoli (Annali di Ottalmologia. 1912. 


p. 793), der ebenfalls den Astigm. inv. als Folge der Drucksteigerung fand, so- 
wie Eppenstein, Inaug.-Diss. 1912. 


434 W. Lóhlein 


kom überhaupt berechnet hat. Für den Hydrophthalmus cong. stellte 
Seefelder Einseitigkeit in 309/, der Fälle fest. Glaukom scheint da- 
nach in allen Lebensaltern ziemlich gleich häufig einseitig aufzutreten, 
und es erübrigt sich damit, auch besonderen Gründen des „ein- 
seitigen“ Auftretens des juvenilen Glaukoms nachzugehen. 


II. Hauptteil. 
Des im vorhergehenden gewonnenen etwas spröden Tatsachen- 
materiales bedürfen wir als notwendiger Grundlage, ehe wir ver- 
suchen können, die Frage zu beantworten: 


Inwieweit nimmt das Glaucoma juvenile im Gesamtbild des 
primären Glaukoms eine Sonderstellung ein? 

Wer die verschiedenen kasuistischen Mitteilungen über Fälle 
von juvenilem Glaukom iiberblickt, sieht sich einem mindestens ebenso 
wechselvollen Bilde gegenüber, wie es das Glaukom der Erwachsenen 
bietet. Von einem einheitlichen, abgrenzbaren Typ des juvenilen 
Glaukoms etwa in Analogie zum Hydrophthalmus kann nicht die 
Rede sein. Und doch weist diese Gruppe, wie wir gesehen haben, so 
auffallende Unterschiede gegenüber dem Durchschnittsbilde des Glau- 
koms der Erwachsenen auf, dass es reizt, ihren Ursachen nachzugehen. 

Überwog beim Glaukom der Erwachsenen deutlich das 
weibliche Geschlecht, so ist beim jugendlichen Glaukom, 
ähnlich wie beim Hydrophthalmus cong., das männliche 
Geschlecht erheblich stärker beteiligt. 

Sahen wir in späteren Jahren das Verhältnis zwischen 
Glaucoma haemostaticum und simplex gleich 60:40, so ist 
es für die Frühglaukome gerade umgekehrt: Das Glaucoma 
simplex betrifft 62? der Fälle. | 

Finden wir das Glaucoma haemostaticum im Alter vor- 
wiegend beim weiblichen Geschlecht, so ist in der Jugend 
ein Unterschied in dieser Hinsicht nicht zu erkennen. 

Ist in vorgerücktem Alter der Anteil der myopischen 
Augen am Glaukom mit etwa 15% bestimmt worden, so 
finden wir für das Glaucoma juvenile die exzessive Be- 
teiligung von 50°, Myopen, darunter ein Drittel mit einer 
Kurzsichtigkeit über 6 D. 

Ubereinstimmend dagegen fand sich fiir beide Alters- 
gruppen der Glaukomatösen das Zahlenverhältnis zwischen 
akuten und chronischen Formen; 

übereinstimmend auch das überwiegende Vorkommen 
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des Glaucoma haemostaticum bei Hyperopen, des Glaucoma 
simplex bei Emmetropen und Myopen. 

Als besonders auffallend konnten wir feststellen, dass 
40°, aller jugendlichen Glaukome zwischen dem 15. und 
20. Jahr zum Ausbruch kamen, dass von 17 hochmyopischen 
Augen allein 10, von 30 hyperopischen 17 in diesem Zeit- 
raum erkrankten. 


All diese zum Teil grundlegenden Unterschiede, zu denen, wie 
wir sehen werden, sich bei einigen Fallen noch weitere hinzugesellen, 
lassen sich nicht abtun mit den Worten Stillings: „Wenn wir 
Glaukomkranke in den 40er oder noch jüngeren Jahren finden, so 
sind das vorzeitig senile Individuen, oder wenn nicht, so liegt nichts 
im Wege, anzunehmen, dass es jugendliche Individuen mit vorzeitig 
senilen Augen sind.“ Stilling hat hier einen naheliegenden Gedanken 
verallgemeinert, an dem zweifellos etwas Wahres ist. Es ist keine 
Frage, dass unter den Personen mit juvenilem Glaukom sich mancher Fall 
findet, dessen Glaukombefund ausser der Jugend des Kranken nichts 
Eigenartiges hat, was zwänge, ihn vom gewöhnlichen Glaukom des 
vorgerückten Alters zu unterscheiden; es gibt solche vorzeitig alternde 
Individuen, Leute mit frühen Gefässveränderungen, Kranke mit vor- 
zeitigen Alterssymptomen, bei denen nichts im Wege steht anzu- 
nehmen, dass auch die senilen Veränderungen am Auge mit ihrem 
Einfluss auf die Topographie des Kammerwinkels und des cirkum- 
lentalen Raumes verfrüht sich geltend machen und so beim Hinzu- 
treten weiterer disponierender oder auslösender Momente ein Früh- 
glaukom entstehen kann, das ganz so verläuft wie eines im 6. oder 
7. Lebensjahrzent. Hierhin gehören wohl vier meiner eigenen Fälle 
von juvenilem Glaukom, die in der Liste als Fall 83, 85, 86 und 89 
verzeichnet sind, und deren Krankengeschichte ich hier im Auszug 
folgen lasse: 


1. August H., Fall 85 der Tab. 2, Arbeiter aus Plathe. (Kg. 1912, 1051.) 


Der Patient, der in den letzten Jahren mehrfach Gelenk- und Muskel- 
rheumatismus durchgemacht hat, bemerkt seit seinem 32. Lebensjahr eine 
Abnahme des Sehvermógens. Er sah ófter bunte Ringe um Lichter und 
gräuliche Rauchwolken, stets nur vor dem linken Auge. Beim Militär hat 
er rechts wie links gut schiessen können; Augenkrankheiten sind in seiner 
Familie nicht bekannt. Vor kurzem — er ist jetzt 32 Jahre alt — be- 
merkte er, dass das linke Auge bereits völlig erblindet ist. Schmerzen hatte 
er nie, auch Entzündungserscheinungen waren nie vorhanden. 

Patient macht den Eindruck eines frühgealterten Mannes. Die All- 
gemeinuntersuchung ergab mässige Residuen seines mehrfachen Gelenk- 
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rheumatismus, besonders an den Kniegelenken und eine für sein Alter recht 
erhebliche Arteriosklerose, keinen Herzfehler. Blutdruck nach Riva Rocei: 
135 mm Zg. (Der Adrenalingehalt des Blutes war übrigens nicht nachweis- 
lich vermehrt.) 

Augenbefund: Rechtes Auge blass, reizlos, ohne Stauungserscheinungen 
in den sichtbaren Gefässen. Vorderkammer von normaler Tiefe. Pupille 
reagiert prompt. Brechende Medien klar, nur im oberen Quadranten zeigt 
die Linse beiderseits in den Randschichten gelegene, aus gefiederten 
Strahlen zusammengesetzte zarte, braungrau erscheinende Trübungen. Die 
Papille erscheint etwas hyperämisch, hat aber scharfe Grenzen. Keine Ex- 
cavation. Gesichtsfeld normal. Tension schwankt zwischen 25—43 mm Zg. 

Linkes Auge schmerzfrei und blass, nur die vorderen Ciliargefässe 
treten als einzelne verdickte und geschlängelte Stämmchen deutlich hervor. 
Cornea dauernd völlig klar. Vorderkammer ebenso wie rechts normal tief. 
Pupille übermittelweit, fast reaktionslos. Papille zeigt totale randständige 
Excavation mit scharfen Grenzen und weisser Verfärbung. Kein Halo glauc., 
spontaner Arterienpuls. Venen stark gefüllt. Macula ohne Besonderheiten. 
Eserin wirkt links auf die Pupille nur mässig. Tension trotz Eserin 60 mm Hg. 
Iridektomie wurde probeweise zunächst links ausgeführt und verlief glatt. Sie 
regulierte den Tonus dauernd auf 20—30 mm Hg. 

Patient weist Operation rechts zunüchst ab, kommt aber schon nach 2 Mo- 
naten wieder mit der Angabe, dass auch rechts das Sehvermógen nach- 
gelassen habe. Schmerzen hatte er nicht, sah auch keine Farbenringe, er- 
zühlt aber spontan, dass er oft beim Fassen nach Gegenstünden zu kurz 
greift; obwohl er sich angewöhnt hat, „überzugreifen“, reicht es doch oft 
nicht ganz hin!). Entzündungserscheinungen sind auch jetzt nicht auf- 
getreten. Der objektive Befund ist gegen die Voruntersuchung nicht ver- 
ändert, nur das Gesichtsfeld zeigt eine geringe Einengung, keine Skotome; 
Tension dauernd zwischen 35—40 mm Zg. Deshalb Sclerectoiridektomie 
nach Lagrange. Verlauf glatt. Der anfänglich 10 D betragende operative 
Astigmatismus inversus mixtus geht im Laufe eines halben Jahres auf 7 D 
herunter. Sehschärfe jetzt (— 4,0 D} C+ 3,0-+) 0,5. Tension rechts 18, 
links 20 mm Zg. Patient klagt noch über Pliotopsien. 


Zusammenfassung: Bei einem 32jährigen Fuhrmann, der bis 
dahin gut gesehen hat, mehrfach an Gelenkrheumatismus litt und 
deutliche Arteriosklerose aufweist, entwickelt sich in 2 Jahren ohne 
alle entzündlichen Erscheinungen, links absolutes Glauc. simplex mit 
normal tiefer Vorderkammer, während das rechte Auge nur geringe 
Prodromalerscheinungen aufweist. Keine hereditäre Belastung nach- 
weisbar. 

!) Diese spontane Angabe des gut beobachtenden Patienten findet ihre Er- 
klärung in einer Abnahme der Accommodationskraft, die ja von Glaukomkranken 
nicht selten bemerkt wird. Das Fixieren eines nahen Gegenstandes erfordert einen 
stärkeren Accommodationsimpuls als er bei unverminderter Accommodationskraft 
notwendig wäre. Dadurch wird dem Patienten eine geringere Entfernung des 
Gegenstandes vorgetäuscht, als sie der Wirklichkeit entspricht. 
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2. Karoline W. (Fall 83 der Tab. 2.) Arbeitersfrau. Bisdamitz a. Rg. 
(Kg. 1895, 309.) 

Bei der Patientin traten im 25. Lebensjahr in Abstinden von etwa 
4—5 Wochen anfallsweise Schmerzen auf, die nach der Stirne und Schläfe 
ausstrahlen, meist gegen Abend beginnend und von Nebelsehen begleitet 
sind. Zeichen äusserer Entzündung waren nie vorhanden. Die Anfälle wurden 
immer heftiger, und das Sehvermögen kehrte nun auch in anfallsfreier Zeit 
nicht mehr zur Norm zurück. Das linke Auge ist seit dem 29. Lebensjahr 
völlig erblindet. Im 32. Lebensjahr erkrankte auch das rechte, bis dahin 
gesunde Auge eines Abends an einem akuten Glaukomanfall, nachdem am 
Morgen desselben Tages eine schwere Entbindung vorausgegangen war. 
Wegen der heftigen Schmerzen und der Abnahme des Sehvermögens wurde 
die Patientin 12 Tage später in die Klinik eingeliefert. 

Das linke, zuerst erkrankte Auge war blass, Hornhaut und Kammer- 
wasser klar; oberhalb der Hornhaut fanden sich kleine Ciliarstaphylome. 
Iris atrophisch. Pupille maximal weit. Linse total getrübt. 7'-|- 1. Seh- 
schirfe: Amaurose. 

Rechtes Auge: Ziemlich lebhafte ciliare Gefässfüllung. Hornhautepithel 
gestippt. Kammerwasser trübe. Vorderkammer mässig seicht. Linse, Glas- 
körper klar. 7+- 2. Pupille weit, reaktionslos, verengt sich auf Eserin nur 
wenig. Sehschärfe: Handbewegung erkannt. 

Rechts Iridektomie nach unten in Narkose. Nach anfänglicher Besse- 
rung erneute Drucksteigerung. Deshalb 2. Iridektomie temporal. Bei der 
Entlassung: .S !|;, starker Astigmatismus, Tension normal. Auge blass, 
schmerzfrei, Vorderkammer fast normal, Narbe stark cystoid. Gesichtsfeld 
besonders nasal oben stark eingeschränkt. „Grosse physiologische Excavation.“ 
Pilocarpin weiter. Nachuntersuchung später nicht zu erreichen. 


Zusammenfassung: Es handelt sich im vorliegenden Fall um 
ein im 25. Lebensjahr zuerst bemerktes, in 3 Jahren zur Erblindung 
führendes Glaukom eines emmetropischen Auges, zu dem sich im 
Anschluss an eine schwere Entbindung im 32. Lebensjahr ein schweres 
akutes himostatisches Glaukom des zweiten Auges hinzugesellte. Keine 
Anhaltspunkte für hereditäre Belastung. 


3. Hedwig S. (Fall 89 der Tab. 2) aus Greifenberg. (Kg. 1910, 778.) 


Auf dem linken Auge leidet die 36jihrige Patientin schon seit mehreren 
Jahren am grünen Star. Dasselbe ist schliesslich trotz Iridektomie in ihrem 
34. Lebensjahr im Anschluss an einen akuten sehr schmerzhaften Glaukom- 
anfall völlig erblindet. Schon im folgenden Jahre traten auch rechtsseitige 
Kopfschmerzen anfallsweise auf, die jetzt im 36. Lebensjahr auch auf dem 
rechten Auge sich zu einem heftigen Glaukomanfall verstärkten, wodurch 
auch das zweite Auge fast alle Sehkraft verloren hat. 


Befund: Rechts typisches akutes Glauc. haemostat. Augapfel stark 
injiziert. Hornhautepithel matt. Vorderkammer flach. Pupille weit und fast 
reaktionslos. Katarakt. 7—+ 3. Projektion unsicher. 
| Links abgelaufenes Glauc. absolut. Druck noch etwas gesteigert. Iris- 
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colobom nach oben. Aphakie. Optikus schneeweiss und mässig stark ex- 
caviert. Amaurose. 

Es wird rechts breite Iridektomie und Extraktion der getrübten Linse 
ausgeführt. Der Druck kehrt zur Norm zurück. Schmerzen kehren nicht 
wieder. Auch links findet sich Atrophie und Excavation der Papille. Seh- 
schärfe: Lichtschein mit unsicherer Projektion. 


Zusammenfassung: Die Patientin erblindete im 34. Lebens- 
jahr links an einem akuten hämostatischen Glaukom und im 36. Lebens- 
jahr unter den gleichen Erscheinungen auch rechts. Das klinische 
Bild bot nichts vom gewöhnlichen Bild des Glaukoms Abweichendes. 
Eine Allgemeinuntersuchung hat leider seinerzeit nicht stattgefunden. 
Auffallend aber ist der Vermerk einer so frühzeitigen beiderseitigen 
Katarakt, umsomehr als nach ärztlicher Feststellung in 3 Generationen 
der Familie sich ein frühzeitiges Auftreten des Altersstares verfolgen 
lässt. Man könnte darin ein Zeichen einer Tendenz zu frühzeitigem 
Auftreten von Alterserscheinungen am Auge überhaupt sehen. 


4. Otto J. (Fall 86 der Tab. 2), Kaufmann aus Stettin. (Kg. 1912, 1077.) 

Der jetzt 31jährige Patient ist seit 3!/; Jahren sehwerhórig, infolge 
einer chronischen Mittelohrentzündung. Er war bis vor 2 Jahren starker 
Potator, ist seitdem aber abstinent. Er leidet seit mehreren Jahren an einer 
Alkoholhallucinose, die nach Ansieht der Nervenklinik (Kollege Vorkastner) 
peripher aktiviert ist durch das Ohrenleiden, da Gehórshalluzinationen über- 
wiegen. Er leidet an Kopfschmerzen, und seit seinem 30. Lebensjahr ist ihm 
Abnahme des Sehvermógens rechts aufzefallen, ohne dass je Schmerzen 
oder Entzündungserseheinungen aufgetreten waren. 

Die Allgemeinuntersuchung bietet ausser den erwühnten nervósen Stó- 
rungen und dem Öhrenleiden nichts Besonderes. Der Blutdruck beträgt 
135 mm Hg. 

Augenbefund: Beide Augen sind äusserlich völlig blass und reizlos 
ohne abnorme Gefässfüllung. Vorderkammer beiderseits normal tief. Pupille 
rechts etwas weiter als links, aber beide reagieren prompt. Brechende 
Medien klar. 

Rechts: Blasse Papille mit tiefer randständiger Excavation und Ab- 
kniekung der Gefässe. Gefüsse im übrigen normal. 

Links: Papille graurötlich mit normalen Grenzen, flächenhafte, schalen- 
förmige Excavation ohne Abkniekung der Gefiisse. Gesichtsfeld normal 
T: 31mm //g. S: 1,0. 

Das Gesichtsfeld zeigt ein etwas ungewöhnliches Verhalten. Während 
es für das linke Auge vollkommen normal gefunden wurde, fehlt für das 
rechte Auge fast die ganze untere Hälfte des Gesichtsfeldes, und in der 
oberen Hälfte herrscht für Weiss geringe, für Farben starke konzentrische 
Einschränkung. Dieses Bild einer horizontalen Hemianopsie ist von de 
Schweinitz, Schmidt-Rimpler und Laqueur schon erwähnt, aber in 
seiner Bedeutung erst durch Rönne erkannt worden. Rönne sicht in dieser 
seltenen charakteristischen Form des glaukomatösen Gesichtsfeldes einen: 
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Spezialfall des „nasalen Sprunges“ im Gesichtsfeld. Dies würde voraus- 
setzen, dass eine streng horizontale Abgrenzung des erhaltenen Gesichts- 
feldes nur in der nasalen Hälfte besteht, entsprechend der horizontalen Tren- 
nungslinie zwischen den Optikusfasern des temporal-oberen und des temporal- 
unteren Netzhautquadranten, während die Abgrenzung in der temporalen 
Gesichtsfeldhälfte einen von der Horizontalen abweichenden Verlauf zeigen 
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müsste. Diese theoretische Forderung erfüllt mein Fall von horizontaler 
Hemianopsie bei Glaukom, insofern seine Gesichtsfeldgrenze in der nasalen 
Hälfte im wesentlichen dem horizontalen Meridian folgt, während sie in der 
temporalen Hälfte diesen um ungefähr 15 Meridiangrade überschreitet. 
(Wenn nasal die Grenze nicht streng horizontal erscheint, so liegt das wohl 
nur daran, dass damals noch nicht die Prüfung auf nasalen Sprung nach 
Rönne ausgeführt wurde.) 

Cyclodialyse rechts bleibt ohne dauernde Wirkung auf die Spannung, 
deshalb nach 2 Monaten Sklerectoiridektomie nach Lagrange. Der Druck 
bleibt danach rechts während der ®|, jährigen Kontrolle dauernd normal, 
eher etwas subnormal. Die Bindehaut ist an der Wundlinie leicht ödematös 
gequollen ohne ceystoide Vorbucklung. Der anfängliche Wundastigmatismus 
von 7 D ist nach ?|, Jahren auf 1 D herunter gegangen. Sehschärfe: mit 
Gläsern 0,4. Gesichtsfeld wenig enger als früher. Links wird vorläufig von 
einer Operation abgesehen, da zwar die Papillenexcavation etwas tiefer ge- 
worden ist (7:35 mm Hg), die Färbung der Papille aber völlig normal, 
und die Sehschärfe 1,0 geblieben ist. 


Zusammenfassung: Bei einem Patienten mit Alkoholhallu- 
cinose, der sonst ausser Mittelohrentzündung und vielleicht geringer 
Arteriosklerose keine Krankheitserscheinungen bietet, entwickelt sich 
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im 30. Jahr oder früher ein chronisches Glauc. simplex ohne alle 
Schmerzen und ohne alle Entzündungserscheinungen in einem emme- 
tropischen und einem schwach myopischen Auge bei normal tiefer 
Vorderkammer. Keine angeborenen Anomalien am Auge klinisch 
nachweisbar; hereditäre Belastung scheint nicht zu bestehen. Man 
könnte daher wohl noch am ehesten an vorzeitige Schädigungen des 
Gefässystems, vielleicht besonders lokaler Natur denken, die durch 
starkes mehrjähriges Potatorium begünstigt sein mögen. Immerhin ist 
schon bei diesem Falle zuzugeben, dass es sich nur um eine reine 
Vermutung handelt, wenn man ihn als „frühes Altersglaukom“ auffasst. 

Ebenso wie die vorstehend geschilderten Fälle können wohl auch 
die Fälle von Krannhals (Nr. 5 der Übersichtstafel), Mauthner 
(Nr. 17 und 18), Critchett (Nr. 36), Wertheimer (Nr. 41) einfach 
als frühe Altersglaukome aufgefasst werden. 


Dieser relativ kleinen Zahl uncharakteristischer Fälle des juve- 
nilen Glaukoms steht aber eine grosse Mehrheit gegenüber, die teils 
in Hinsicht auf die Ätiologie, teils bezüglich des klinischen Bildes 
auffallende und oft wiederkehrende Abweichungen vom Bilde des Glau- 
koms Erwachsener aufweist. Es lassen sich im wesentlichen 4 Gruppen 
bilden, die aber nicht etwa scharf getrennt nebeneinander bestehen; 
das Gemeinsame einer solchen Gruppe wird vielmehr durch Eigen- 
schaften gebildet, die sehr wohl in einem Teil der Fälle das gleich- 
zeitige Vorhandensein der eine andere Gruppe charakterisierenden 
Eigenschaft zulassen, so dass derselbe Fall gleichzeitig mehreren der 
Gruppen zugehören kann. Diese Gruppen sind: 

1. Das Glaucoma prodromale, 

2. Das Glaukom mit tiefer Vorderkammer, 

3. Das Glaucoma myopicum, und 

4. Das Glaucoma hereditarium. 


Ich will im folgenden an der Hand der eigenen Fälle und 
fremder Beobachtungen das Wesen dieser Glaukomformen besprechen 
und klarzustellen versuchen, inwieweit sie für das Glauc. juvenile 
typische Krankheitsbilder darstellen; es wird vor allem auch die Frage 
zu erörtern sein, inwiefern diese Formen ihre Besonderheit etwa nur 
der andersgearteten Reaktion jugendlicher Augen auf drucksteigernde 
Momente verdanken. Die Beantwortung dieser Fragen wird sich fast 
ausschliesslich auf die Verwertung klinischer Erfahrungen stützen 
müssen, denn der Mangel an anatomischem Material von Frühstadien, 
der schon bei der Erforschung des Glaukoms Erwachsener sich auf 
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Schritt und Tritt unangenehm bemerkbar macht, ist bei dem viel 
selteneren und in der Mehrzahl der Fälle nicht zu „entzündlichen“ 
Erscheinungen führenden Glauc. juvenile ein fast vollständiger. Umso 
berechtigter erscheint der Wunsch, das vorhandene klinische Material 
zu sichten und nutzbar zu machen. 


Glaucoma prodromale. 


Es soll mit dieser Bezeichnung nicht die alte Laqueursche 
Auffassung von der Existenz eines besonderen Prodromalglaukoms 
(Glaucome prodromique nach Wecker) wieder aufgenommen werden; 
sie soll nur dazu dienen, die Fülle zusammenzufassen, die durch ein 
auffallend langes Prodromalstadium ausgezeichnet sind, und deren be- 
sonders háufiges Vorkommen beim juvenilen Glaukom ausser Zweifel 
steht. Wenn Laqueur sagt, die Glaukome bei jugendlichen Individuen 
selen überwiegend entweder Fülle von reinem Glauc. simplex oder 
solche mit ausschliesslich prodromalen Erscheinungen, so gibt meine 
Zusammenstellung hierfür zwar keine volle Bestätigung — Laqueur 
hat zweifellos auf Grund seiner nicht zahlreichen Fälle die Zahl der 
akuten und chronischen inflammatorischen Glaukome in der Jugend 
unterschätzt — auffallend hoch bleibt die Zahl der im Prodromal- 
stadium zur Untersuchung kommenden jugendlichen Glaukome mit 
10%, der Fälle immerhin, und es stimmt das gut mit den Beobach- 
tungen von Krannhals und mit der Ansicht Laqueurs überein, 
wonach die Mehrzahl der vor dem 45. Lebensjahr auftretenden Glau- 
kome ein deutliches, meist langdauerndes Prodromalstadium zeigt, 
während die entzündlichen Glaukome des späteren Lebens eines solchen 
meist entbehren. Es ist daher kein Zufall, wenn Mauthner bei der 
Besprechung des Glaukombildes im Prodromalstadium 4 Fälle an- 
führt, die sämtlich der Gruppe des jugendlichen Glaukoms angehören. 
(Beginn im 32., 28., 32. und 20. Lebensjahr.) 

Das jugendliche Glaukom ist nicht nur in einem ungewöhnlich 
hohen Prozentsatz der Fülle von längeren Prodromen_ eingeleitet, 
sondern es beharrt auch besonders lange in diesem Stadium, wie die 
Beispiele von Jacobson, Mauthner, Laqueur, Carra, Rogman 
u. A. erkennen lassen. 

Ein Fall eigener Beobachtung mag in diesem Zusammenhang 
kurz Erwähnung finden, obwohl hier nur die 5 ersten Jahre seines 
Verlaufes von Interesse sind: 

4. Otto K. (Nr. 87 der Tab. 2», Bausekretär in St. (Kg. 1906, 1585.) 

Der sonst gesunde Patient, der seit dem 9. Lebensjahr Konvexgläser 
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(+ 5 D) trägt, hat an Krankheiten nur beim Militär einen Rheumatismus 
des linken Armes durchgemacht. Im 25. Lebensjahr traten auf dem linken 
Auge Prodromalsymptome auf. Nebelsehen und Regenbogenfarbensehen stellte 
sich ein, besonders nach Erkältungen, Alkoholgenuss und bei Aufregungen. 
Die Beschwerden dauerten im allgemeinen !,,—-2 Stunden, höchstens bis 
zum Schlaf, ohne von nennenswerten Schmerzen begleitet zu sein. Nach 
einigen Monaten wurden die Anfälle häufiger und betrafen nun auch das 
rechte Auge, wurden aber durch das verordnete Eserin und Pilocarpin 
prompt kupiert. 

In der anfallsfreien Zeit schienen die Augen völlig normal bis auf 
etwas flache Vorderkammer beiderseits, wie sie der relativ hohen H. ent- 
sprach; auch Sehschärfe und Gesichtsfeld blieben intakt. Druck beiderseits 
26—28 mm Zg. Während der ersten Untersuchung erfolgte ein Anfall links, 
der sich durch Nebligsehen ankündigte und unter fortschreitender Druck- 
zunahme bis auf 64 mm 77; zu Hornhauttrübungen und Mydriasis führte. 
Sümtliche Erscheinungen gingen aber auf Eserin in einer halben Stunde 
völlig zurück. Patient befand sich dann unter mässigem Eseringebrauch 
dauernd gut. 

Nachuntersuchung 1], Jahr nach dem ersten Auftreten der ersten An- 
fälle. Auch jetzt war am Fundus nur physiologische Excavation beiderseits 
festzustellen; auch jetzt noch Gesichtsfeld normal, Sehschärfe zwischen den 
Anfällen intakt. Es wird links zunächst Sclerotomia post. ausgeführt, und 
als trotzdem leichte Glaukomanfälle wiederkehren, das linke Auge iridek- 
tomiert. 

5 Jahre später kommt Patient mit Klagen über neue Glaukomanfälle 
auf dem rechten Auge. Abgesehen von dem linksseitigen Colobom und der 
etwas flachen Vorderkammer beiderseits, sind die Augen in der anfallsfreien 
Zeit in jeder Beziehung normal, absolut blass; Schmerzen bestehen auch 
jetzt kaum während des Anfalles. 

Da im Anfall auch jetzt wieder rechts Druckhöhen von 65 mm Ag 
(Schiötz) vorübergehend bestanden, wurde nun prophylaktisch auch rechts 
die Sklerectoiridektomie nach Lagrange ausgeführt, obwohl in der anfalls- 
freien Zeit normale Verhältnisse bestanden. Der Fall zeigt — wenigstens 
für das rechte, nicht frühzeitig iridektomierte Auge —, dass trotz des 5jäh- 
rigen Besteheng häufig auftretender Prodromalanfälle mit Drucksteigerungen 
bis zu 65 mm Hg der Befund des Sehvermégens, Gesichtsfeldes (kein 
Bjerrum, kein Rénne) und der Papille in der anfallsfreien Zeit in einem 
jugendlichen Auge vollkommen normal bleiben kann. 


Dieser und mancher noch eklatantere Fall von langem Prodro- 
malstadium des jugendlichen Glaukoms kann nur so gedeutet werden, 
dass dem jugendlichen Auge durchschnittlich eine grössere Wider- 
standskraft gegenüber drucksteigernden Einflüssen zur Verfügung stehen 
muss, die auf einer raschen Regulierung abnormer Tension beruht, 
ihre Ursache wohl in der grösseren Elastizität der Bulbuswandung, 
vielleicht auch der Intaktheit des Gefässystems haben dürfte und 
dazu führt, dass das Glaukom des jugendlichen Auges durchschnitt- 
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lich häufiger und länger im Stadium der Kompensation verharrt als 
das des Erwachsenen. 


Das Glaukom mit tiefer Vorderkammer. 


Dass man die Vorderkammer in einem relativ hohen Prozentsatz 
der Fälle vom primären juvenilen Glaukom normal, also nicht ab- 
geflacht findet, kann uns nicht wundern, da wir ja gesehen haben, 
dass die in diesem Alter weit überwiegende Form des glaukomatösen 
Prozesses das Glauc. simplex ist, bei dem in der Regel eine Ab- 
flachung der Vorderkammer nicht oder nur in geringem Masse statt- 
findet. Aber abgesehen von diesem leicht erklärlichen Befund ist schon 
frühzeitig darauf aufmerksam gemacht worden, dass man in seltenen 
Fällen — und zwar, wie es scheint, ausschliesslich bei jugendlichen 
Glaukompatienten — eine abnorm tiefe (oder dem entsprechend bei 
Glauc. haemostatic. eine nicht abgeflachte) Vorderkammer feststellen 
kann, und man hat geradezu von einem besonderen Krankheitsbild: 
dem „Glaukom mit tiefer Vorderkammer“ (Mauthner) gesprochen!). 

Diese immerhin seltenen Fälle sind besonders von denen betont 
worden, die gerade in der tiefen Vorderkammer solcher Augen einen 
Beweis für die ätiologische Bedeutung des Verschlusses der vorderen 
Abflusswege in der Glaukomgenese erblickten. Dass gerade die Selten- 
heit dieses Befundes gegen eine allgemeine Gültigkeit dieses ätiolo- 
gischen Zusammenhanges sprechen kann, liegt auf der Hand und ist 
von den Gegnern dieser Theorie ja oft betont worden. 

Anderseits liegt aber kein Grund vor, die Glaukome mit tiefer 
Vorderkammer nicht in diesem Sinne zu deuten. Es ist das sogar 
umso berechtigter, als wir ja eine Gruppe primärer Glaukome kennen, 
bei denen die Kammer regelmässig — meist sehr stark — vertieft 
ist, und bei denen der Nachweis einer primären Undurchlässigkeit der 
vorderen Abflusswege anatomisch erbracht werden konnte: den Hy- 
drophthalmus. 

Mauthner ist also sicher im Unrecht, wenn er im Hinblick auf 
die tiefe Vorderkammer diese Gruppe von Fällen zwar als Glaukom 
bezeichnet aber ohne überzeugende Begründung ihre Glaukomnatur 
verneint. Wenn er in seinen Fällen keine glaukomatöse Excavation 


1) Zuerst erwähnt findet sich dieses Krankheitsbild wohl in einer Diskus- 
sionsbemerknng Horners in Heidelberg, in der er mitteilte, dass nach v. Graefes 
Ansicht diese Fälle eine besonders ungünstige Prognose haben, In seiner letzten 
grossen Glaukomarbeit erwähnt v. Graefe selbst das Krankheitsbild nicht. 
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feststellen konnte, so beweist das nichts, da er nach eigener Angabe 
nur Prodromalfälle gesehen hat, die er nicht lange beobachten konnte. 
Inzwischen ist eine Anzahl solcher Fälle von anderen Autoren!) 
beschrieben worden, so dass an der Glaukomnatur dieses Krankheits- 
bildes kein Zweifel mehr bestehen kann. 

Stets aber handelte es sich bei diesen primären Glaukomen mit 
vertiefter Kammer um jüngere Individuen, ja Laqueur geht so weit, 
zu sagen, dass beim Glaukom der Jugendlichen eine vertiefte oder 
mindestens eine normal tiefe Vorderkammer ein fast konstanter Be- 
fund sei. Das ist übertrieben. 

Wie die Verhältnisse in Wirklichkeit liegen, zeigen die beiden 
folgenden Tabellen, die das Verhalten der Vorderkammer, nach Re- 
fraktion und Glaukomform geordnet, beim Glauc. juvenile demon- 
strieren. Sie können sich leider nur auf ein verhältnismässig geringes 
Zahlenmaterial stützen, da oft im klinischen Bericht ein Vermerk 
über das Verhalten der Vorderkammer fehlt. Von Interesse sind in 
dieser Frage, die Nr. 16, 24, 30, 31, 32, 34, 35, 80, 84, 88 und 90 
unserer grossen Übersicht. Dazu kommt ein Fall von primärem Glaue. 
juvenile mit sehr tiefer Vorderkammer von Thompson, dessen niihere 
Daten mir leider nicht zur Verfiigung standen. 


Tabelle 9. Verhalten der Vorderkammer (soweit angegeben) bei den verschiedenen 
Glaukomformen (nach Augen}. 
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Vorderkammer. Prodrome. Gl. simpl. E intlamm. ‚al. absol. i. S. 

f tiefer als normal a | 2 6 mE | 1 | | 2 | M 
normal | 2 | 6 5 0 13 
etwas flacher als normal 5 | 5 | 5 1 16 
sehr fach | 0 , 6 , 10 ME 17 
CUTM 9 3 | 21 | 4 D 


Tabelle 10. Verhalten der Vorderkammer (soweit angegeben) bei den 
verschiedenen Refraktionszustiinden oe Augen). 























a ee ‘bei Hyper- bei 4 EN 0,5, c hal "darunter hohe . o 
M _metropie | und E COG Myopie. Myopie | DS 
tiefer als normal iu 0 | 4 S OX 4 — E 4b 
normal | 3 | 5 4 2 12 
etwas flacher als normal | 0 5 ao 1 8 
sehr flach | 6 | 0 6 1 12 
209 | 14 |. 30 | 8 43 


", Anm. Jacobsons Fälle scheinen mir nicht hierher zu gehören. Er hat 
offenbar nur den a im Auge. Seine Trennung iv. Graefe's Arch. 
f. Ophth. Bd. XXNIV, I. S. 113) in ,Glaucoma congenitum (Buphthalmus)* und 
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Diese Tabellen zeigen, dass die Vorderkammer in etwa 
1i der Fälle von juvenilem Glaukom vertieft, in einem wei- 
teren !, normal tief gefunden wird. 

Sie zeigen ferner, dass beim Glauc. simplex 25%, der 
Fälle vertiefte, 25°, normale Vorderkammer aufweisen, 
während beim Glauc. haemost. von 21 Augen: 5 normale und 
nur eins vertiefte Kammer besass. 

Bei Hypermetropie fand sich vorwiegend sehr flache Vorder- 
kammer, nie vertiefte; 

bei Emmetropie war das Verhältnis wechselnd; 

bei 20 myopischen Augen fand sich 7mal vertiefte, 4mal nor- 
male Vorderkammer. 

Eine Vertiefung der Kammer bestand also: 

nie bei Hypermetropie (über 0,5 D), 4mal bei Emme- 
tropie, 7mal dagegen bei Myopie. 

Es liegt auf der Hand, dass man allein auf Grund dieser kli- 
nischen Feststellungen ohne anatomisches Beweismaterial einen sicheren 
Schluss auf die Genese dieses Glaukoms mit tiefer Kammer nicht 
wird ziehen können. Ich muss es daher auch durchaus als Vermutung 
bezeichnen, wenn ich sage: Es ist in diesen Fällen zweifellos mangel- 
hafte Durchlässigkeit der vorderen Abflusswege anzunehmen. Da dieses 
Bild des primären Glaukoms mit tiefer Vorderkammer nun bisher 
nur an jugendlichen Augen gefunden worden ist, da es ferner in 
diesen Augen meist von Myopie, höchstens von Emmetropie, nie aber 
von Hypermetropie begleitet ist, während das Alter der Individuen 
in erster Linie Hypermetropie und Emmetropie erwarten liesse, und 
auch die abnorm tiefe Vorderkammer im Sinne einer Refraktions- 
abnahme im Auge gewirkt haben dürfte, so liegt es nahe, in diesen 
Fällen eine Art rudimentären, späten Hydrophthalmus anzunehmen, 
bei dem wir ja gewohnt sind, durch Undurchlässigkeit der vorderen 
Abflusswege eine Vergrösserung des Bulbus mit artefizieller Achsen- 
myopie bei tiefer Vorderkammer regelmässig vorzufinden. Ob hierbei 
kongenitale Anomalien eine Rolle spielen, oder entzündliche Ver- 
lagerung der Abflusswege anzunehmen ist, kann natürlich nur durch 


„Glaukom jugendlicher Individuen mit progressiver Myopie“ entspricht offenbar 
dem, was wir heute trennen würden als angeborenen und als erst in früher 
Kindheit aufgetretenen ITydrophthalmus congen. Denn auch der zweiten Gruppe 
schreibt Jacobson starke Ausdehnung des Augapfels, blüuliche, verdünnte 
Sklera, sehr tiefe Vorderkammer usw. zu. Das sind aber nicht die Fälle, von 
denen Mauthner und Laqueur sprechen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV, 3. 29 
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anatomische Befunde einigermassen sicher entschieden werden, und 
solche fehlen vorläufig ganz; die klinische Beobachtung spricht für 
das erstere, da nicht nur die Vorderkammer tief, sondern, soweit 
dies in vivo festgestellt werden kann, auch der Kammerwinkel in 
allen Fällen tief und weit offen erscheint, so dass es durchaus fern 
liegt, entzündliche Veränderungen, insbesondere Verwachsungen im 
Filtrationswinkel anzunehmen. 

Ich beschränke mich hier auf diesen Deutungsversuch des „Glau- 
koms mit tiefer Vorderkammer“, für das man bisher eine ätiologische 
Klarstellung nicht versucht hat, und komme auf diese Frage bei der 
Besprechung des Glaucoma juvenile hereditarium zurück, um Wieder- 
holungen zu vermeiden. 


„Glaucoma myopicum.“ 


Mauthner sagt einmal: „Es ist allerdings richtig, dass über- 
sichtige Augen häufiger an Glaukom erkrankten als kurzsichtige, und 
das ist insofern begreiflich, als kurzsichtige Augen einen hohen Grad 
von Immunität gegen Glaukom besitzen.“ In diesen Worten kommt 
eine früher viclfach geteilte Auffassung zum Ausdruck, die in diesem 
Umfang sicher nicht aufrecht erhalten werden kann. Ich habe schon 
oben darauf hingewiesen, dass zwischen der prozentualen Beteiligung 
der Myopen an der Gesamtzahl der Glaukomkranken und ihrer pro- 
zentualen Beteiligung an der Gesamtheit der Bevölkerung offenbar 
keine so erhebliche Differenz besteht, dass man eine Art [Immunität 
des myopischen Auges gegenüber dem Glaukom anzunehmen nötig 
hat, während allerdings im Hinblick auf die klinische Erfahrung zu- 
zugeben ist, dass ein Glauc. simplex im myopischen Auge im all- 
gemeinen weniger leicht als im nicht-myopischen m die „entzündliche“ 
Form, speziell in das akute Glaukom übergehen wird. 

Wir haben schon oben gesehen, dass sogar gerade im Gegensatz 
zu der allgemeinen Auffassung unter den Füllen von jugendlichem 
Glaukom sich ganz auffallend viele Myopen finden: Es standen 
53 kurzsichtigen Augen nur 53 nicht-kurzsichtige, also emmetropische 
und hypermetropische zusammengerechnet, gegenüber, ein Verhältnis, 
das in einem vollkommenen Widerspruch zur Verteilung der Refrak- 
tionszustände auf die Gesamtbevölkerung steht und also sogar für 
eine schr starke Disposition gerade der Myopen zum Jugendlichen 
Glaukom sprechen kann, ich sage: sprechen kann, denn es ist natür- 
lich an zwei weitere Möglichkeiten zu denken: Es könnte sich erstens 
in einem mehr oder weniger grossen Teil der Fülle um. eine Myopie 
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handeln, die erst durch den glaukomatösen Prozess verursacht wurde, 
und zweitens hat der Gedanke viel für sich, dass vielleicht in einigen 
Fällen Myopie und Glaukom einer gemeinsamen Ursache ihre Ent- 
stehung verdanken, also koordinierte Folgezustände sind. Inwieweit 
die eine oder andere dieser Vermutungen zu Recht besteht, soll 
später erörtert werden. So viel steht jedenfalls fest: Zufällig kann dies 
gehäufte gleichzeitige Vorkommen beider Prozesse gerade im jugend- 
lichen Auge nicht sein. 

Ehe wir unser eigenes Material im Hinblick auf diese Frage 
sichten, müssen wir kurz auf die Vorstellungen früherer Autoren ein- 
gehen, wenn auch die Frage, vom Standpunkt des Glauc. juvenile 
gesehen, bisher noch nicht behandelt wurde. 

Der Erste, der auf das gleichzeitige Vorkommen der Myopie, 
besonders hoher Myopie, und glaukomatöser Prozesse hinwies und 
das Krankheitsbild eines Glauc. myopicum beschrieb, war A. v. Graefe. 


Schon 1862 berichtete er über 7 Fülle von*hoher Myopie im jugend- 
lichen Alter, bei denen die auffallende Herabsetzung des Sehvermógens und 
des Gesichtsfeldes ihre Erklärung fand in der Entwicklung eines Glauc. 
simplex. Diese Patienten kamen zur Beobachtung zwischen dem 14. und 
50. Lebensjahr, 4 davon vor dem 30. Jahr. Die vordere Kammer war 
normal tief, die brechenden Medien mit Ausnahme eines Falles klar, die 
Drucksteigerung meist eine mässige, und die Excavation in starkem Kon- 
trast hierzu stets eine sehr tiefe und steile. Die Iridektomie führte in allen 
operierten Fällen zu einem günstigen Resultat, ohne dass die gefürchteten 
Blutungen oder Netzhautablösung eingetreten wären. 


v. Graefe war damals von seiner ursprünglichen Auffassung des 
Glaukoms als eines entzündlich bedingten Prozesses so voreingenommen, 
dass er auch diese Fälle als Sekundärglaukome infolge der myopischen 
Sklerochorioiditis ansah, obwohl er selbst ausdrücklich erwähnt hat, dass in 
6 von diesen 7 Fällen sieh auffallenderweise nur eine mässig breite, sichel- 
förmige, scharf abschneidende Atrophie um den Selnerv, also ein schmales 
Ringstaphylom ohne weitere Aderhautveränderungen fand!). Später kam 

1) Anm. Um auf das ophtlialmoskopische Bild dieser Fülle von mittlerer 
und hoher Myopie bei jugeandlichem Glaukom nicht später nochmals zurück- 
kommen zu müssen, sei hier noch die Tatsache erwähnt, dass gerade in den die 
Mehrzalil bildenden Fällen, die keine ausgedehnten myopischen Fundusverände- 
rungen, sondern nur umschriebene Conusbildung aufweisen, bei denen die Bul- 
buswandung also in gleichmässiger Weise am ganzen hinteren Pol nachgibt, die 
allertiefsten glaukomatösen Exeavationen fast als Regel gefunden werden. v.Graefe 
hat dies schon erwähnt, auch Laqueur und andere betonen es und meine bei- 
den eigenen Fälle hochgradiger Myopie im jugendlichen Glaukomauge bestätigen 
diesen Befund. v. Graefe wies darauf hin, dass sich manchmal dabei eine 
Doppelexcavation bilde, deren erste Stufe von einem schmalen peripapillären 

20" 
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er noeh einmal auf den Gegenstand zurück und trug dabei der neueren 
Auffassung der myopischen Fundusveründerungen als Dehnungsphünomene 
Rechnung; freilich liess er durch diese Dehnung der Bulbuswand eine 
Zerrung und Reizung der durchtretenden Ciliarnerven entstehen, die das 
Glaukom auslösen sollte, und so blieb für ihn das Glauc. myopicum 
ein ausgesprochenes Sekundärglaukom. Indem er die progressive Myopie 
als das Primäre ansieht, erklärt er sich das Hinzutreten des Glaukoms in 
einem Teil der Fälle aus dem Starrwerden der Sklera mit fortschreitendem 
Alter, eine Auffassung, die wenig wahrscheinlich ist, da bei der wachsenden 
Verdünnung und Elastizitätseinbusse der Sklera im hochmyopischen Auge 
deren Widerstandskraft doch eher abnehmen dürfte. In einem andern Teil 
der Fälle aber schreibt er der Heredität eine wesentliche Rolle zu; auf 
diesen Gesichtspunkt werden wir später noch zurückzukommen haben. Die 
Überzeugung von der sekundären Rolle des Glaukoms in diesen Fällen 
stand für v. Graefe so fest, dass er sogar die befremdende Behauptung hin- 
zufügt, das Glaukom habe in der Regel die Myopie zum Stehen gebracht. 
Man muss dabei allerdings berücksichtigen, dass v. Graefes Beobachtungen 
sich auf 7 Fälle beschränken. 


Ich habe die v. Graefesche Darstellung so ausführlich wieder- 
gegeben, weil er die wesentlichen Erscheinungsformen dieses „myopischen 
Glaukoms“ treffend geschildert hat, wenn auch seine Deutung des ur- 
sächlichen Zusammenhanges uns heute nicht mehr befriedigen kann. 
Seit seiner Mitteilung ist über diese Frage kaum etwas Neues gesagt 
worden. Die meisten Autoren haben sich bei der Wiedergabe ver- 
einzelter hierhergehöriger Fälle darauf beschränkt, die v. Graefesche 
Ansicht zu wiederholen, und sich einer Kritik derselben enthalten; 
auch Schmidt-Rimpler hat in seiner Darstellung des Glaukoms im 
Handbuch von Graefe-Saemisch im wesentlichen die v. Graefesche 
Auffassung referiert. Es liegt das zweifellos vor allem an der relativen 
Seltenheit der Fälle, die den Einzelnen hinderte, sich aus eigenen 
Material heraus ein Urteil zu bilden. Selbst Mauthner hat aus 
Mangel an eigenen Erfahrungen über dieses Krankheitsbild sich auf 
eine kurze Erwähnung der v. Graefeschen Theorie und den Bericht 
eines einzelnen Falles beschränkt. Er fügt allerdings hinzu, dass er 
nicht verstehe, warum v. Graefe dieses Glaukom als ein sekundäres 
ansehe, widerlegt aber v. Graefe nicht. 

Noch neuerdings haben sich Cabannes und Picot bei dem 
Bericht über 4 Fälle von Glaukom im myopischen Auge auf den 
ersten von v. Graefe eingenommenen Standpunkt, den der Ent- 


Skleralring gebildet werde. Mir selbst steht eine solche Beobachtung nicht zur 
Verfügung, von andern Autoren aber wurde dieses Vorkommnis wiederholt fest- 
gestellt und gelegentlich auch anatomisch untersucht. 
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ziindungstheorie gestellt und sind damit Graefescher als v. Graefe. 
Wenn sie den Satz aufstellen: „In allen Fällen, in denen die Augen- 
spiegeluntersuchung möglich war, oder eine anatomische Untersuchung 
des enucleierten Bulbus stattfinden konnte, fand sich ausgedehnte 
Sclerochorioiditis post. mit ausgedehnter hinterer Staphylombildung, 
Trübung und Verflüssigung des Glaskörpers, entzündliche Atrophie 
der Ciliarkórperzone, Subluxation der Linse und manchmal Verlótung 
des Kammerwinkels,“ so trifft das, wie schon aus v. Graefes Dar- 
stellung hervorgeht, absolut nicht zu und kann auch nicht einmal 
aus ihren eigenen 4 Fällen geschlossen werden, da nur von 2 der- 
selben gesagt ist, dass am Fundus ausgedehnte „Sklerochorioiditis“ 
bestand; bei diesen beiden, erst im 40., bzw. 57. Lebensjahr zur ärzt- 
lichen Untersuchung gekommenen Fällen handelt es sich ganz offen- 
sichtlich schon um Endstadien des myopischen, wie auch des glau- 
komatösen Prozesses. In den beiden andern frischeren Fällen — 
jüngeren Individuen mit hereditirer Myopie mássigen Grades (4, bzw. 
5,5 D) wurde der Fundus frei von myopischen Veründerungen ge- 
funden und liess nur eine ausgesprochene glaukomatóse Excavation 
erkennen, ühnlich, wie das auch v. Graefe für einen Teil seiner Fille 
ausdrücklich als auffallend betont. 

Zweifellos kann diese Auffassung vom Wesen des Glauc. my- 
opicum nicht mehr befriedigen, da sie ebensosehr mit der heutigen 
Bewertung der myopischen Hintergrundsveránderungen wie mit unseren 
Vorstellungen von der Genese glaukomatóser Prozesse in Widerspruch 
steht. Gerade unsere Erfahrungen über die Beziehungen der Myopie 
zum jugendlichen Glaukom scheinen mir aber geeignet, uns in der 
Klärung dieser Frage weiter zu bringen. Im Alter treffen Myopie 
und Glaukom eher seltener zusammen, als man rein zahlenmässig 
erwarten dürfte; das Glaukom bei erwachsenen Myopen legt uns also 
kaum die Frage nach einer besonderen Disposition des myopischen 
Auges zum Glaukom nahe. Ganz anders im jugendlichen Auge; hier 
finden wir die Kombination Glaukom + Myopie so abnorm häufig, dass 
besondere ursächliche Zusammenhänge angenommen werden müssen, 
und hier werden wir auch am ehesten hoffen können, ein ausreichendes 
Beweismaterial an frischen, unkomplizierten Fällen für diese oder 
jene Deutung vorzufinden. 

Ich lasse hier zunächst eine Übersichtstabelle über die eigenen 
und die mir in der Literatur erreichbaren Fälle von jugendlichem 
Glaukom im myopischen Auge folgen mit hauptsächlicher Berück- 
sichtigung ihrer myopischen und glaukomatösen Symptome, um auf 
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sie bei der weiteren Besprechung verweisen zu kónnen. Die voran- 
gestellten Nummern entsprechen denjenigen der Haupttabelle (S. 398). 
Leider sind in vielen klinischen Einzelmitteilungen wesentliche An- 


Tabelle 11. Übersicht über die Fälle von 
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25. Jahr | | 








M Erstes Auge | 
= = Form und N [Druck |Form und 
GZ Beginn d. Grad der| Vorder- Ry dei glaukomatüse Beginn d., 
A Glaukoms kammer | rung. Sy prome Glaukoms 
9 "d GI. Ani: | 8D o (» | e. 9 a Excivát.| Gl. aa 
chron. | | 19. Jahr | 
21. Jahr | | P | 
12) w.: Gl. ann 2D ` ? ; sehr p = tiefe gl. Excav. Gl. absol. | 
32. Jahr | | | hart brechende „32. Jahr“, 
| | | | Medien klar. 
21: m.|Gl. simpl. gering - ? | T +- — noch keine Gl. En 
15. Jahr | | | Excavation 15. Jahr | 
| | | | 
21 m.'Prodrome.| gering tief T | — | gl. Excavat. ‚Gl, absol. | 
11. Jahr '10.—11. J. 
| | l 
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gaben nicht enthalten, wodurch die Verwertbarkeit mancher Fiille 


sehr leidet. 


Glaucoma juvenile bei gleichzeitiger Myopie. 





Zweites Auge 
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| simpl. u. mässige 
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normal | Excavat. mus? (un- 
| wahrscheinl.) 
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hohe M. ? T + | Ringsta- |gl. Excav. wie 39 3 Wochen 


plıylom 


nach Iridek- 
tomie: R. Ab- 
‚latio retinae. 
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Die erste Frage, die beantwortet werden muss, lautet: 

Kann das gehäufte Auftreten des Glaucoma juvenile im 
myopischen Auge aus besonderen Eigentümlichkeiten des 
myopischen Auges erklärt werden, welche zu Glaukom dis- 
ponieren? 

Natürlich soll bei der Beantwortung dieser Frage abgesehen 
werden von den Fällen von Glaukom im myopischen Auge, die durch 
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Blutungen in den Glaskörper, Luxation der Linse oder Netzhaut- 
ablösung hervorgerufen werden, d.h. durch Veränderungen, die unter 
allen Umständen imstande sind, gelegentlich dauernde Drucksteigerung 
zu veranlassen, einerlei ob sie im myopischen oder im nicht-myopischen 
Auge auftreten. Wir können diese Fälle umsomehr ausser acht lassen, 
als sie im jugendlichen Auge extrem selten sind und sicher nicht 
das häufige Zusammentreffen von Glaukom und Myopie in diesem 
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Stadium erklären können, ganz abgesehen davon, dass sie als aus- 
gesprochene Sekundärglaukome in der obigen Zusammenstellung mit 
ganz geringen Ausnahmen fortgelassen sind, also in der hohen Myopie- 
zahl auch nicht mit zum Ausdruck kommen. Eine Ausnahme habe 
ich nur mit wenigen Augen gemacht, bei denen es nahelag, in dem 
gleichzeitigen Auftreten des Glaukoms und solcher öfters zu Sekundär- 
glaukom führender Folgeerscheinungen der Myopié einen Zufall zu 
sehen. 

Es sind: Fall 60. Akutes Glaukom eines 26jährigen Patienten auf 
einem Auge mit M. 7 D und Subluxatio lentis. Dass hier nicht die Sub- 
luxation einfach ein Sekundärglaukom ausgelöst hat, wird dadurch so gut 


wie sicher, dass auch das andere Auge an Glaukom leidet, obwohl es nur 
eine M. von 5,5 D ohne Subluxation u.ä. aufweist. 


Fall 68, wo man ein chronisches Glaukom des einen Auges mit 
20 D M. aus der gleichzeitig bestehenden Ablatio retinae ableiten möchte, 
wenn nicht auch das linke Auge desselben Patienten an Glaukom litte, ob- 
wohl es nur ein grosses Staphyloma post. aber keine zu Sekundärglaukom 
disponierenden Folgeerscheinungen der Myopie aufweist. (Als Gegenstück 
hierzu sei hingewiesen auf Fall 78; rechtsseitiges Glaukom eines 23 jährigen 
Myopen von. 22 D. Das linke, ebenfalls hochmyopische Auge mit Ablatio 
retinae ist frei von Glaukomerscheinungen.) 


Fall 88: 18jühriger, hoher Myop mit Glauc. inflammat. chron. könnte 
den Gedanken nahe legen, dass seine ausgedehnte Sklerose der Aderhaut- 
gefässe, auf myopischer Basis entstanden, das Glaukom ausgelöst habe; zu- 
fällig konnte aber durch früheren augenärztlichen Befund festgestellt werden, 
dass vor Ausbruch des Glaukoms die Myopie noch keine Hintergrunds- 
veränderungen ausser einem schmalen Conus erzeugt hatte; die Aderhaut- 
sklerose hat sich unter der Entwicklung des Glaukoms eingestellt. Dagegen 
könnte vielleicht 


Fall 80, bei dem die Myopie des 21jährigen Patienten beiderseits mit 
Netzhautblutungen kompliziert war, vorsichtshalber als sekundäres Glaukom 
durch myopische Folgeerscheinungen aufzufassen sein. 

Nun hat aber v. Graefe, wie wir oben gesehen haben, auch 
bei solchen Fällen von Myopie, die nur mit Fundusveränderungen 
verschiedenen Grades olıne Blutungen, ohne Linsenverlagerung oder 
Netzhautablösung einhergingen, die Myopie als die Ursache des Glau- 
koms angesehen, und gerade auf diese Beobachtungen gründet sich 
die in der Literatur gelegentlich auftauchende Abtrennung eines be- 
sonderen Glauc. myopicum. Es lag das nahe, solange v. Graefe 
in den Fundusveränderungen der Myopen ein Zeichen ausgedehnter, 
entzündlicher Prozesse sah und das Glaukom aus einer Chorioiditis 
zu erklären geneigt war. Aber schon ihm selbst ist aufgefallen, und 
neuere Einzelfälle haben es bestätigt, dass in der weit überwiegenden 


Das Glaukom der Jugendlichen. 455 


Mehrzahl gerade solche myopische Augen glaukomatös erkrankt ge- 
funden werden, deren Fundusveränderungen ausserordentlich gering- 
gradige sind, sich auf einen Conus oder ein scharfbegrenztes Ring- 
staphylom beschränken, Veränderungen, die auch dem Anhänger der 
Entzündungstheorie nicht genügend erscheinen konnten, um daraus 
eine Drucksteigerung etwa auf Grund entzündlicher Hypersekretion 
oder atrophischer Gefässveränderungen mit sekundärer Zirkulations- 
störung abzuleiten. 

Es muss nun auf Grund des gesammelten Materials jugendlicher 
glaukomkranker Myopen darauf hingewiesen werden, dass es ganz im 
Gegensatz zu der auf ein kleines Material gestützten Angabe von 
Cabannes und Picot durchaus die Regel ist, dass die das jugend- 
liche Glaukom begleitende Myopie entweder überhaupt nur niedere 
bis mittlere Grade ganz ohne Fundusveründerungen aufweist oder, 
wo sie hohe Grade erreicht, geradezu auffallend OH frei gefunden wird 
von den erheblichen Hintergrundsveründerungen, die wir bei der ge- 
wöhnlichen Myopia gravis in späteren Jahren meist zu sehen gewohnt 
sind. Diese Tatsache, die aus der obigen Tabelle und aus 2 eigenen, 
mit hoher Myopie kombinierten Fällen von jugendlichem Glaukom 
hervorgeht, spricht durchaus dagegen, dass es spezifische Wirkungen 
der Myopie sind, die in diesen jugendlichen Augen das Glaukom 
auslösen, spricht im Gegenteil dafür, dass das Glaukom in diesen 
Fällen selbständig neben der Myopie als primäres gedacht werden muss. 

Es ist in diesem Zusammenhang von Interesse, dass die gleiche 
Seltenheit hochgradiger myopischer Fundusveränderungen, bei der 
das juvenile Glaukom begleitenden, oft hohen Myopie auch der in 
Gemeinschaft mit dem Hydrophthalmus sich entwickelnden Myopie 
eigentümlich ist und denen, die sich mit dem klinischen Bild dieses 
angeborenen kindlichen Glaukoms beschäftigten, als ungewöhnlich auf- 
fiel. So betont Seefelder, dass auch beim Hydrophthalmus die 
schweren myopischen Fundusveränderungen fast regelmässig fehlen, 
und Fälle, die von dieser Regel abweichen, werden von v. Hippel, 
Axenfeld, Cross, Ginestous und Seefelder ausdrücklich erwähnt. 
Der letztere Autor führt aus, dass das gelegentliche Vorkommen 
solcher Fälle sich leicht erklären lasse, wenn man annehme, dass in 
diesen wenigen Fällen sich eben ein Hydrophthalmus auch einmal ın 
einem zu Myopie disponierten Auge entwickelt habe, dass aber ge- 
rade aus dem fast regelmässigen Ausbleiben schwerer myopischer 
Fundusveränderungen bei der mit dem Hydrophthalmus sich ent- 
wickelnden Myopie geschlossen werden müsse, dass der letzteren keine 
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ursiichliche Bedeutung zukommt. Es ist das die gleiche Überlegung, 
die sich mir für das Glauc. juvenile ergab. 

Auch die pathologische Anatomie spricht nicht für die Auf- 
fassung dieses Glaukoms als eines durch die Myopie bedingten Se- 
kundirglaukoms, wenn auch das Material, auf Grund dessen Ischreyt 
die Frage nach den Beziehungen zwischen Glaukom und Myopie ana- 
tomisch bearbeitet hat, nicht jugendlichen Augen entsammt und sogar 
zum grossen Teil ausgesprochene meist zufällig erworbene Sekundär- 
glaukome im myopischen Auge umfasste. Auch in den beiden Fällen 
aber, die Ischreyt als primäre Glaukome im myopischen Auge be- 
schreibt, fand er nichts, was darauf hinwies, dass das Glaukom als 
Folge der myopischen Beschaffenheit des Auges aufzufassen sei. Die 
anatomische Untersuchung der Glaukomformen im myopischen Auge 
führte ihn im Gegenteil zu dem Schluss, dass sich fast überall als 
Ursache der Drucksteigerung Veränderungen finden liessen, die viel- 
leicht von der Myopie begünstigt, aber nicht für sie charakteristisch 
waren. Er fasst sein Ergebnis dahin zusammen, dass die patho- 
logische Anatomie bisher nicht imstande gewesen ist, die klinisch 
geforderte Form eines wirklichen Glauc. myopicum einwandfrei zu 
beweisen. 

Wir können auf Grund der klinischen Erfahrungen dem nun- 
mehr hinzufügen, dass auch vom klinischen Standpunkt aus 
die alte Auffassung von dem Bestehen eines besonderen 
Glaucoma myopicum als Folge vorbestehender Myopie nicht 
aufrecht erhalten werden kann. 


Wir werden uns also zu fragen haben, in welcher anderen Weise 
das auffallend häufige Zusammentreffen von Myopie und Glauc. ju- 
venile erklärt werden kann, und es ergibt sich als nächste Frage: 


Entwickelt sich vielleicht in einem Teil der Fälle die 
Myopie auf dem Boden des juvenilen Glaukoms? 

Lassen wir zunächst einmal die Besonderheiten im Verhalten 
des jugendlichen Auges ganz ausser Betracht, so lässt sich folgendes 
über unsere Kenntnisse von der Refraktionsbeeinflussung durch glau- 
komatöse Prozesse sagen: 

Während man im allgemeinen auf dem Standpunkt steht, dass 
das Glaukom — entsprechend den Ausführungen von Helmholtz — 
gelegentlich eine geringe Abnahme der Refraktion erzeuge, eine An- 
sicht, die freilich auch noch recht umstritten ist, kommt doch sicher 
öfters im Laufe eines glaukomatösen Prozesses auch eine Zunahme 
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der Refraktion zur Beobachtung, und Schmidt-Rimpler erkennt 
den ursichlichen Zusammenhang insofern an, als er ihn begriindet 
sieht in dem Vorriicken der Linse, das ja aus der Abflachung der 
Vorderkammer ersichtlich ist und im Sinne einer Steigerung der 
Brechkraft wirken muss. 

Brunetiére und Aubaret haben diese Frage kiirzlich an einer 
Reihe von Glaukomfällen verfolgt und feststellen können, dass in der 
Tat ein Übergang von Emmetropie in Myopie, eine Zunahme vor- 
handener Myopie, bzw. Abnahme vorbestehender Hypermetropie sich 
beobachten lasse. Leider enthält das Referat ihrer Mitteilungen nichts 
darüber, welchem Moment in ihren Fällen diese Wirkung zugeschrieben 
werden musste. 

Soweit sich solche Beobachtungen einer zunehmenden Brech- 
kraft im glaukomatösen Auge auf ein Vorrücken der Linse zurück- 
führen lassen, können sie uns in der Frage nach der Ursache der 
häufigen Myopie bei Glauc. juvenile nicht fördern; denn, wie aus 
der Übersichtstabelle hervorgeht, und wie auch meine eigenen Fälle 
lehrten, findet sich bei der überwiegenden Mehrzahl der in Betracht 
kommenden Augen eine normale oder sogar vertiefte Vorderkammer, 
was ja zum Teil schon dadurch von vornherein wahrscheinlich wird, 
dass wir es bei diesen jugendlichen myopischen Glaukomen meist mit 
Glauc. simplex zu tun haben. Wir müssen also in dieser Myopie 
eine Achsenmyopie sehen, da ja die Hornhaut, wenn überhaupt, nur 
im Sinne einer stärkeren Abflachung, also einer Abnahme der Re- 
fraktion von der Drucksteigerung beeinflusst werden kann. Ein solches 
Auftreten oder Stärkerwerden einer Achsenmyopie infolge glau- 
komatöser Hypertonie ist nun bisher nur selten festgestellt worden, 
aber nach meinen eigenen Erfahrungen ist sein Vorkommen nicht zu 
leugnen. 

In der Literatur finden sich nur flüchtige Hinweise in dieser 
Richtung, die ich hier kurz voranschicken möchte: 

Nur vermutungsweise, wenn auch mit einem hohen Grad von 
Wahrscheinlichkeit hat Baas die Entstehung einer Myopie im er- 
wachsenen Glaukomauge seinerzeit geschlossen aus dem anatomischen 
Befund. Auch die beiden Fälle von Carpenter können nur mit Vor- 
sicht in diesem Sinne verwandt werden, da der Autor die Annahme, 
dass die Myopie sekundär auf dem Boden des Glaukoms entstanden 
sei, nur mit dem Hinweis darauf begründet, dass die Hornhäute 
auffallend klein waren, was es wahrscheinlich mache, dass der ur- 
sprüngliche Refraktionszustand Hypermetropie gewesen sei. Ischreyt 
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hat dann kürzlich in einem Glaukomauge mit einer Achsenmyopie 
von 17 D mit Conus annularis, Sklerektasia post. und grosser Ex- 
cavation im Laufe von 6 Jahren ein Anwachsen der Myopie auf 22 D 
festgestellt und hält es für sehr wahrscheinlich, dass die Drucksteige- 
rung die myopische Dehnung befördert habe. Ist diese Möglichkeit 
auch naheliegend, so muss man Ischreyt doch zustimmen, wenn er 
sich selbst den Einwand macht, dass diese Achsenverlängerung in 
einem derartigen Zeitraum auch ohne Tensionserhöhung hätte ein- 
treten können. 

Während diese Beobachtungen am Erwachsenen nur mit Vor- 
sicht im Sinne einer Genese, bzw. Verstärkung der Achsenmyopie im 
Glaukomauge gedeutet werden können, liegt es auf dem Gebiete des 
jugendlichen Glaukoms ganz anders. Es ist das ja auch bei der viel 
geringeren Widerstandskraft der jugendlichen Bulbuswandung und 
den oft recht hohen Druckwerten des Glauc. juvenile sehr nalıe- 
liegend; wir brauchen nur daran zu denken, dass wir beim Hydroph- 
thalmus, auch wenn er erst im ersten Lebensjahrzehnt in die Er- 
scheinung tritt, fast mit Regelmässigkeit eine oft sehr erhebliche 
Achsenmyopie entstehen sehen und sie als etwas ganz Selbstverständ- 
liches hinnehmen. Dass diese relative Dehnbarkeit dem jugendlichen 
Auge noch über längere Zeit hin erhalten bleibt, und dass dies wohl 
eine individuell recht verschieden lange Zeit sein kann, das ist durch- 
aus wahrscheinlich. Trifft diese glaukomatöse Drucksteigerung ein noch 
kindliches Auge, so entsteht eventuell neben der Myopie (Fall 35?) 
eine allgemeine Vergrösserung mit Verdünnung der Sklera auch in 
dem vorderen Abschnitt des Auges, so dass solche Fälle von einem 
geringgradigen Hydrophthalmus nicht mit Sicherheit zu unterscheiden 
sind. Jakobson hat auf solche Befunde hingewiesen (darunter Fall 24 
der Tabelle), und vielleicht gehóren in diesen Zusammenhang manche 
Fälle von „gutartigem Hydrophthalmus“. 

Aber auch das Auftreten eines typischen herelitären Hydroph- 
thalmus in späteren Jahren hat man beobachtet. Zahn führt in seiner 
Statistik solche späte primäre Hydrophthalmi an, und besonders auf- 
fallend ist die Mitteilung Wallenbergs, der in mehreren Genera- 
tionen einer Familie im Anfang des dritten Lebensjahrzehntes eine 
besonders bösartige Form des Hydrophtlialmus auftreten sah; er be- 
merkt ausdrücklich, dass Vergrösserung der Hornhaut bestand. 

Auch unsere Vorstellungen über die Genese der Myopie im 
nicht-glaukomatósen Auge beruhen ja zu einem wesentlichen Teile 
auf der Annahme einer Dehnung des hinteren Poles durch. eine wenn 
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auch geringe, doch chronisch wirksame und im Verhältnis zur Wider- 
standskraft der Sklera übernormale Druckwirkung im Gefolge der 
Konvergenz. Übertragen wir diesen Gedankengang auf das Glaukom- 
auge des jugendlichen Individuums, so werden wir uns sagen müssen, 
dass hier eventuell nicht einmal eine abnorme Nachgiebigkeit der 
Sklera angenommen zu werden braucht in Anbetracht des abnormen 
Druckes, der zur. Dehnung der jugendlichen Bulbuswandung aus- 
reichen mag. 

Es liegt aber auch nichts im Wege, in einem Teil der Fälle 
auch noch eine geschwächte Widerstandskraft der Sklera anzunehmen. 
Wir können uns eine solche entweder mittelbar durch die Druck- 
wirkung des Glaukoms (Kompression des jugendlichen Gewebes, Er- 
nährungsstörungen durch Zirkulationserschwerung) entstanden denken 
oder auch für einen Teil der Fälle eine ähnliche angeborene Dis- 
position des hinteren Skleralabschnittes zur Dehnung annehmen, wie 
wir sie bei der Genese der hohen Myopie voraussetzen. Dazu hätten 
wir sogar alles Recht, denn unter den Fällen von myopischem Glauc. 
juvenile sind ganz auffallend viele Kinder von Eltern mit hoher 
Myopie, nicht selten von Eltern, die ebenfalls an Myopie und Glau- 
kom litten. Wir werden darauf im nächsten Kapitel noch etwas näher 
eingehen. 

Hier interessiert uns im wesentlichen, dass einfache Überlegungen 
und Analogien das Entstehen einer Achsenmyopie im jugendlichen 
Glaukomauge von vornherein sehr naheliegend erscheinen lassen. Dass 
man im einzelnen klinischen Fall den Nachweis für diesen ursäch- 
lichen Zusammenhang meist nicht mehr wird erbringen können, liegt 
auf der Hand, da wir in der Regel den bereits fertig entwickelten 
kombinierten Zustand vor Augen haben werden. 

Aber es gibt doch eine kleine Reihe von Fällen, in denen die 
Entwicklung einer Achsenmyopie unter dem Glauc. juvenile unmittel- 
bar verfolgt werden konnte. Für den 4jährigen Patienten von Vilas 
gilt das mit grosser Wahrscheinlichkeit, ebenso für den Fall von 
Dodd und den von Lattorff, wenn auch deren klinischer Befund 
zu kurz berichtet ist, als dass sichere Schlüsse gezogen werden könnten. 

Volle Beweiskraft aber können beanspruchen je ein Fall von 
Laqueur und Puech und zwei eigene Beobachtungen. 


Bei Puechs Patienten handelt es sieh um einen 20jáhrigen Emme- 
tropen, der an akutem Glaukom erkrankte, und bei dem bald danach eine 
Myopie von 3 D festgestellt wurde. In der Felge traten weitere Anfälle auf, 
die jedesmal mit einer Steigerung der Myopie, sehliesslich bis auf 10 D 
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einhergingen. Pueeh bemerkt ausdrücklich, dass es sich um eine Achsen- 
myopie handelte. 


Ich lasse diesem einwandfreien Falle die Krankengeschichten 
zweier eigener Patienten mit primärem Glauc. juvenile und excessiver 
Myopie folgen: 


6. Wilhelm G. (Nr. 88 der Tab. 3). Handlungsgehilfe in Greifswald. 
Kg. 1912, 1119.) 


Der 20 Jahre alte intelligente Patient gibt an, aus gesunder Familie 
zu stammen, in der weder Kurzsichtigkeit, noch grüner Star erblich sind. 
Die Eltern sind beide gesund und nicht miteinander verwandt. Er selbst 
sei im’ 1. und 2. Lebensjahr sehr schwächlich und kränklich gewesen, so 
dass man an seinem Aufkommen zweifelte. Er blieb bis zum 15. Jahr auf- 
fallend klein und wuchs dann sehr rasch. Zwischen seinem 16. und 18. Lebens- 
jahr kam der Patient durch Appetitlosigkeit, ungenügende Ernährung, dienst- 
liche Überanstrengung und Nikotinabusus körperlich sehr herunter. 

Herr Sanitätsrat Schreiber- Magdeburg war so freundlich, mir auf Anfrage 
mitzuteilen, dass er den Patienten von seinem 9.—14. Lebensjahr augenárzt- 
lich in Beobachtung gehabt hat. Derselbe zeigte während dieser Zeit eine 
unveränderte Myopie und Astigmatismus; Sehschärfe rechts (— 4,0 D sph. © 
— 1,75 D cyl. 170°) und links (— 6,5 D sph. — — 2 D cyl. 170°) !!, des 
Normalen. Der Augenspiegelbefund zeigte nur unbedeutende myopische Ver- 
änderungen, bestehend in schmaler Conusbildung. 

Seit seinem 16. Jahre hatte Patient am linken Auge geringe Schmerz- 
anfälle, die ohne Entzündungserscheinungen allmählich zu einer Verschlechı- 
terung des Sehvermógens führte. Seit dem 18. Lebensjahr traten ähnliche 
Anfälle nach Aufregungen, nach längerem Radfahren usw. auch auf dem 
rechten Auge auf und veranlassten dann auch hier ein einige Stunden 
dauerndes Nebelsehen. 

Patient kommt jetzt, 20 Jahre alt, in die Klinik, da er bemerkt hat, 
dass das linke Auge nunmehr erblindet ist, und hofft, dies durch stärkere 
Glaser korrigieren zu kónnen. Er gibt noch an, ganz besonders schlecht in 
der Dämmerung zu sehen. 


Allgemeinuntersuchung: Es handelt sich um einen mittelgrossen, 
mässig kräftigen, leidlich ernährten Jüngling von auffallend blasser Gesichtsfarbe. 
Hgl. 80%. Am Herzen ist nervése Uberregbarkeit zu konstatieren — De 
schleunigung nach geringer Erregung, leichte Arrhythmien, im übrigen er- 
scheint das Gefässystem normal, Blutdruck 120 — 130 mm 77g. Kein nennens- 
werter Dermographismus. Urin o. B. Wassermannsche Reaktion negativ. 


Augenbefund: Beide Augen erscheinen eher etwas grösser als normal, 
sicher aber nicht erheblich. Der linke Bulbus steht ein klein wenig weiter 
vor als der rechte (Hertels Exophthalmometer rechts 161], links 17 mm). 
Eine nennenswerte Vergrösserung des vorderen Bulbusabschnittes liegt niclıt 
vor. Hornhautdurchmesser beiderseits 11 mm. Limbusgrenzen scharf, die 
Hornhaut setzt sich deutlich von der Lederhaut ab. Die vorderen ciliaren 
Gefässe sind etwas überfüllt, doch ist der Stauungsgrad kein besonders starker. 

Rechts ist die Hornhaut völlig klar, die Vorderkammer von normaler 
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Tiefe, die Iris scharf gezeichnet, lässt einzelne gröbere gefüllte Gefässe deut- 
lich erkennen. Pupille reagiert auf Lichteinfall prompt und verengert sich 
auf Eserin. rasch maximal. Sehschürfe rechts (— 7 D Sph.) 0,4, zum Teil 
kein Astigmatismus; Hornhautradien 8,5 mm in beiden Richtungen. Tension 
60 mm Ha, Eserin verengert die Pupille maximal, setzt den Druck jedoch 
nur ganz wenig herab. Gesichtsfeld zeigt starke konzentrische Einschrän- 
kungen für Weiss und Farben besonders ausgeprägt nasal unten, sowie 
bogenférmiges, vom blinden Fleck ausgehendes Skotom (Bjerrum). 

Das linke erblindete Auge ist für gewöhnlich geradeaus gerichtet, tritt 
aber bei Konvergenzimpuls in Divergenz. Die linke Hornhaut weist einen 
Astigmatismus inversus von 3 D auf; die Hornhautradien sind 8,7 und 8,9. 
Die Cornea ist rauchig getrübt, nimmt Fluorescein nirgends an. Die Vorder- 
kammer erscheint etwas vertieft, die Iris verwaschen hyperämisch. Da die 
Pupille enger war als rechts, war zunächst fälschlich Iritis angenommen und 
Atropin eingeträufelt worden, wodurch die Pupille -sofort maximal erweitert, 
übrigens eine akute Drucksteigerung nicht ausgelöst wurde. Durch Eserin 
wurde die Mydriasis nicht wieder beseitigt. Linse und Glaskörper scheinen 
frei von Trübungen. Tension 60 mm. Amaurose. Am Fundus besteht sehr 
tiefe, randständige Excavation mit scharfer Abknickung und Unterbrechung 
der Gefässe. Die völlig blasse Papille hat schrägovale Form; ihr grósster 
Durchmesser verläuft von nasal oben nach temporal unten. Genau dasselbe 
Verhalten zeigt die Papille des rechten Auges. Es besteht nur ein ausser- 
ordentlich schmaler Halo. Keine Spur eines Staphyloma post, obwohl die 
Untersuchung im aufrechten Bild links eine Myopie von 28— 30 7) ergibt. 
Der im ganzen dunkle Fundus zeigt in grosser Ausdehnung Sklerose der 
Aderhautgefässe, die vielfach durch gelbweisse Stränge ersetzt sind. Der 
hintere Augenpol lässt dagegen keine myopischen Veränderungen der Ma- 
cula oder Aderhautrisse erkennen. 

Auch die rechte Papille hat die eigentümlich schrägovale Form und 
zeigt eine tiefe Excavation mit Abknickung der Gefiisse, ist aber weniger 
blass als die linke. Auch das rechte Auge zeigt, wenn auch in geringerem 
Grade als das linke, Sklerose grosser Aderhautgefässgebiete, normalen Be- 
fund an der Macula und nur eine minimale Andeutung eines sichelfórmigen 
Conus nach unten. Die Skiaskopie ergibt hier 7—8 D Myopie. 

Verlauf: Nachdem Miotica zwar Pupillenverengerung, aber keine nennens- 
werte Druckherabsetzung ergaben, wird rechts Cyelodialyse ausgeführt, wo- 
bei ein kleiner Descemetschlitz entsteht. Auch die Operation ergibt nur 
während der nächsten 14 Tage normalen Druck. Es wird daher beiderseits 
auch noch iridektomiert. Das linke Auge erleidet nach anfänglich guter 
Druckherabsetzung am 6. Tage nach der Operation einen akuten Glaukom- 
anfall mit heftigen Kopfschmerzen, Trübung der Hlornhaut und missiger 
Rötung des Auges, die aber vollständig zurückgeht. 

Patient bleibt danach dauernd in poliklinischer Kontrolle. Die Druck- 
werte sind trotz Eseringebrauches dauernd noch gesteigert, rechts mehr als 
links (50 und 45 mm Hq), doch sind Schmerzanfille oder akute starke Druck- 
steigerungen nicht wieder aufgetreten. Bulbi blass, Hornhaut beiderseits klar. 

Die letzte Untersuchung, März 1913, ergibt vollkommen blasse Augen 
ohne Erweiterung der sichtbaren Gefässe. Tension rechts 51, links 43 mm J/g. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LANXV. 3 30 
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Zunahme der Kurzsichtigkeit rechts auf 9 D im vertikalen, 11—12 im 
horizontalen Meridian, also ein Astigmatismus gegen die Regel von 3 D, 
während in der Kindheit entgegengesetzter Astigmatismus bestanden hat. Seh- 
schirfe (— 9 D sph. © — 1,5 D cyl. +) 0,3. Hornhautradius 8, 3 senkrecht, 
7,7 wagerecht. Links besteht Myopie von etwa 30D und ein Hornhaut- 
astigmatismus von 51], D (schräge Achse). Amaurose. Das Gesichtsfeld für 
Weiss überschreitet rechts den Fixierpunkt temporal oben um 50°, nasal 
unten nur um 10—15°. Das Gesichtsfeld für Farben beträgt nur wenige 
Grade rings um den Fixierpunkt. 


7. Hermann Sch. (Nr. 84 der Tab. 2), Zollamtsdiener aus Stettin. 
(Kg. 1910, 365.) 


Patient hat früher auf beiden Augen sehr gut gesehen. Er gehörte 
4 Jahre, bis zum 27. Lebensjahre, als Unteroffizier der ersten Schiessklasse 
an, ohne Brille zu tragen. Im 28. Lebensjahr bemerkte er, dass sein Seh- 
vermögen links nachgelassen hatte. Die Sehkraft ging links unter allmäh- 
lichem Grösserwerden des Auges immer mehr verloren, Patient hatte ge- 
legentlich mässige Stirnkopfschmerzen, und vor dem linken Auge sah er 
Regenbogenfarben um die Lichter. 

Befund im 32. Lebensjahr: Der linke Augapfel ist abnorm vergrössert 
und drängt sich etwas zwischen den Lidern vor. Er tritt zeitweise in Diver- 
genz und Senkung. Starke Füllung der sichtbaren Gefässe. Cornea leicht 
hauchig getrübt. Die Vorderkammer ist abnorm tief, kein Irisschlottern. 
Pupille weit, reaktionslos. Die überdehnte Iris ist in ganzer Ausdehnung 
atrophisch, einzelne überfüllte Gefässe heben sich in ihr deutlich ab. Zarte 
Linsentrübungen. Zahlreiche Glaskörpertrübungen. Optikus atrophisch, tief 
glaukomatös excaviert. Sonst keine Veränderungen des Fundus zu erkennen. 
Selischärfe: Lichtschein, keine Projektion. Myopie von ungefähr 30 2. 

Rechtes Auge: äusserlich normal, Sehschürfe (— 5,0 sph.) "|,. Papille 
von normaler Farbe, aber deutlich excaviert. Gesichtsfeld völlig intakt. 

Die starke Vergrösserung und das Vortreten des linken Auges, das sich nicht 
in die Orbita reponieren liess, sowie das Fehlen myopischer Veränderungen 
am Fundus, veranlasste die Vermutung, dass vielleicht ein retrobulbärer 
Tumor beteiligt sei. Nachdem dies durch probeweise Eröffnung der Orbita 
ausgeschlossen worden war, wurde die Heinesche Cyclodialyse ausgeführt, 
die von wiederholten Blutungen in die Vorderkammer gefolgt war. Der 
Druck sank zunichst unter die Norm, erholte sich dann auf 20mm Hg 
und blieb so bis jetzt. 


Nachuntersuchung nach einem Jahr: Das linke Auge ist unverindert 
vergrössert, zeitweise schmerzhaft. Tension 25 mm 77g. Vorderkammer abnorm 
tief, Linse diffus getrübt, starke Füllung der sichtbaren Gefässe. In der 
Hornhaut zarte parazentrale Trübungen der hinteren Schichten, die sich 
mit Fluorescein schwach färben und wohl bei der ersten Untersuchung 
übersehen worden sind. Rechts: Befund unverändert, aber Myopie von 5 D 
auf 6,5 D gestiegen. Selisehürfe nur "|. z. T. 

Erneute Untersuchung zwei Jahre später: An dem vergrösserten linken 
Auge ist die Abgrenzung der llornhaut, welche etwas grösser ist als rechts, 
eine unscharfe. Streifige Randdegeneration der Hornhaut mit Verwischung 
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des Limbus. Sklera nicht bläulich durchschimmernd. Hornhautastigmatismus 
6 D gegen d. R. Durchmesser horizontal 10!/,, vertikal 12 mm (L. 10!/, 
und 11 mm). Descemetrisse sind auch mit Fluorescein nicht zu erkennen, 
ausser einem kurzen, wahrscheinlich bei der Cyclodialyse gesetzten Schlitz 
aussen unten. Pupille 4 mm Durchmesser, starr. Vordere und hintere diffuse 
Kapseltrübung der etwas gelockerten Linse und Glaskörpertrübungen lassen 
nur ganz undeutlich die tief excavierte weisse Papille erkennen. Tension 
32mm Hy. Hertels Exophthalmometer ergibt rechts 15!J,, links 171/, mm. 
Der Grad der Bulbusverlängerung lässt sich nicht mehr feststellen. 

Rechts ist der Befund ziemlich unverändert, das Sehvermögen auf ?|, 
der Norm herabgesetzt und Astigmatismus inversus von 1.D hinzugekommen. 
Tension kaum gesteigert!). 


Es hat sich bei dem bis dahin normalsichtigen und ge- 
sunden Patienten vom ?8. Jahre ab eine rasch fortschreitende 
beiderseitige Myopie gleichzeitig mit einem chronischen Glau- 
kom entwickelt; die Erkrankung hat links in wenigen Jahren 
zu starker Vergrösserung des Augapfels mit leichter Verwischung 
der Limbusgrenze und sehr hohem Astigmatismus inversus, so- 
wie sekundären Stauungserscheinungen am gesamten Gefäss- 
system des Auges geführt, während der Prozess am zweiten 
Auge sehr chronisch und bis jetzt ziemlich gutartig verläuft. 


Hat in dem ersten meiner Fälle auch vor Ausbruch des Glau- 
koms eine mässige Myopie beiderseits bestanden, so war dieselbe doch 
unter augenärztlicher Kontrolle durch 4—5 Jahre hindurch unver- 
ändert geblieben und entwickelte sich nun im Anschluss an das 
juvenile Glaukom ungewöhnlich schnell, wobei bezeichnenderweise 
das eine rasch unter starker Drucksteigerung zum Stadium des 
Glauc. absolutum gelangende Auge die weitaus höhere Myopie (28 bis 
30 D) erreichte, während das noch in einem weniger vorgeschrittenen 
Stadium befindliche zweite Auge, das einigermassen rechtzeitig operiert 
werden konnte, nur langsamen Fortschritt seiner Myopie erkennen liess. 

Während in diesem ersten Fall nur eine sehr rasche excessive 
Zunahme einer vorher stationären geringen Myopie unter der Wir- 
kung der glaukomatösen Drucksteigerung vorlag, zeigt der zweite 
Patient einen Befund, der dem von Puech ausserordentlich ähnelt. 
In einem vorher emmetropischen Auge mit tadellosem Sehvermögen 


1) Zur Anamnese ergibt sich nachträglich, dass der Vater des Patienten, 
der vordem beiderseits gut sah und Emmetrop war, im 64. Lebensjahr hier bei- 
derseits wegen eines Glaucoma simpl. iridektomiert werden musste. (Nie Schmerzen, 
frei von akuten Erscheinungen, geringe Dilatation der vorderen Ciliargefässe. 
Tiefe Excavation mit Abknickung der Gefässe, konzentrische Einschränkung des 
Gesichtsfeldes, besonders nasal. ,, Tension normal.) Von weiteren Glaukomfällen 
ist in der Familie nichts bekannt geworden. 

30* 
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entwickelt sich gleichzeitig mit rascher Amaurose durch Glaukom 
eine excessive Myopie; die primäre Bedeutung des Glaukoms wird 
in diesem Falle noch dadurch erhärtet, dass Myopie in der Familie 
des Patienten nicht bekannt ist, dagegen der Vater des Kranken in 
unserer Klinik vor längerer Zeit wegen beiderseitigem Glauc. simplex 
behandelt wurde. 

In beiden Füllen handelte es sich bei normaler, bzw. sogar etwas 
vertiefter Vorderkammer um echte Achsenmyopie, und es ist weiter 
interessant, dass in beiden Füllen, trotz der hochgradigen Myopie 
keine myopischen Augenhintergrundsveriinderungen auftraten, abgesehen 
von einer Sklerose der Aderhautgefiisse in einem Fall; nicht einmal 
ein Ringstaphylom entwickelte sich. 

Dem zweiten meiner Fälle möchte ich als Gegenstück einen fast 
ganz gleichartigen von Laqueur mitgeteilten kurz anfügen: Es handelte 
sich um einen 36jáhrigen Menschen, der bis zum 28. Jahr Emmetrop 
war und in den nächsten Jahren, wie er glaubte im Anschluss an 
einen Typhus, an einem schweren beiderseitigen Glaukom erkrankte; 
gleichzeitig entwickelte sich eine Myopie von 8—9 D, die im Hinblick 
auf die ausdrücklich erwähnte tiefe Vorderkammer als Achsenmyopie 
gedeutet werden muss!) 


Wir kónnen das Ergebnis unserer Untersuchungen über 
das Glaucoma myopicum also wohl folgendermassen zu- 
sammenfassen: 

Die auffallend häufige Kombination des jugendlichen 
Glaukoms (abgesehen vom Hydrophthalmus) mit myopischer 
Refraktion — 50°, aller Fälle — hat ihren Grund, ab- 


"! Bezüglich der Prognose des Glaucoma juvenile mit Myopie sei kurz das 
Folgende erwähnt: 

v. Graefe stellt sie insofern günstige, als er bei rechtzeitiger Iridektomie 
stets den Status mindestens erhielt; in allen nicht operierten Augen trat Erblin- 
dung ein. Dabei fiel auf, dass trotz oft hoher Myopie die gefürchteten Gefalıren 
der Operation, Blutung, Netzhautablösung nicht eintraten. Ich kann die letztere 
Beobachtung bestätigen: auch bei meinen beiden Patienten mit excessiver Myopie im 
Glaukomauge wurden die operativen Eingriffe schr gut vertragen; auch Nettleship 
führt hiertür Beispiele an. Ich möchte diese Tatsache darauf zurückführen, dass 
es sich hier — wie mehrfach betont — meist um Fälle von gleichmässiger Deh- 
nung des hinteren Poles ohne erhebliche Fundusveränderungen handelt, die 
sonst wohl die Operationsgefahren im hochmyopischen Auge bedingen. Aber auch 
bezüglich ihres ungünstiren Teiles kann ich die v. Graefesche Prognose dieser 
Fälle bestätigen: In je einem Aure meiner beiden Patienten wurde das Glaukom 
trotz excessiver sekundärer Myopie rasch absolut; eine kompensierende Wirkung 
seitens der Achsenverlängerung auf den glaukomatösen Prozess war also nicht zu 
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gesehen von den wenigen Beispielen eines zufälligen Zusam- 
mentreffens und den sicher seltenen Fällen, wo die Myopie 
durch schwere Folgeerscheinungen (wie Ablatio retinae, in- 
traokulare Blutungen oder Luxation der Linse) wie ge- 
legentlich einmal in jedem Lebensalter ein ausgesprochenes 
Sekundärglaukom auslöst: 

sicher oft in. der Entwicklung einer Achsenmyopie auf 
dem Boden des vorbestehenden Glaucoma juvenile, 

wahrscheinlich in einem Teil der Fälle in der gleich- 
zeitigen Entwicklung beider Prozesse auf gemeinsamer here- 
ditärer Grundlage, 

nicht dagegen in der Entwicklung eines Sekundär- 
glaukoms infolge einfacher Myopie ohne eine der oben- 
genannten schweren Komplikationen. 

Ein Glaucoma myopicum in dem Sinne, wie es v. Graefe 
angenommen, und wie es seitdem in der Literatur am Leben | 
geblieben ist, ist nicht bewiesen und nach dem oben Aus- 
geführten ganz unwahrscheinlich; es handelt sich offenbar 
in solchen Fallen nicht um ein Glaucoma myopicum, sondern 
um eine Myopia e glaucomate. 


Glaucoma hereditarium und Bedeutung kongenitaler 
Anomalien in der Atiologie des juvenilen Glaukoms. 


Wir haben in unseren bisherigen Ausführungen schon wiederholt 
Anlass gehabt, auf die Bedeutung hereditärer Einflüsse für die Glau- 
komentwicklung hinzuweisen. Schon bei der Erörterung des unter den 
Fallen von jugendlichem Glaukom so oft wiederkehrenden prodro- 
malen Glaukoms war davon die Rede, dass es besonders bei solchen 
jugendlichen Glaukompatienten häufig auftritt und oft eine ungewöhn- 
lich lange Dauer zeigt, in deren Ascendenz das Glaukom schon früher 
eine Rolle gespielt hat. Von der dem Glauc. juvenile eigentiimlichen 
Form des „Glaukoms mit tiefer Vorderkammer“ nahmen wir an und 
konnten es durch klinische Befunde wahrscheinlich machen, dass es 


erkennen. Nicht immer wird übrigens der Druck operativ zur Norm gebracht, 
wie es nach den Angaben von v. Graefe und Jacobson erscheinen könnte. 
Während mir in einem Fall seine dauernde Normalisierung durch Cyelodialyse 
gelang, blieb er im andern beiderseits trotz Iridektomie einerseits, Cyclodialyse 
und Iridektomie anderseits dauernd über 40 mm Hg. (Tiefe Vorderkammer.) 
Auch Mauthner sah bei seinem einzigen Fall von hoher Myopie im Glaukom- 
auge (20jáhrige Frau) trotz wiederholter Iridektomie unaufhaltsamen Verfall. 
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vielleicht als eine späte Abart des Hydrophthalmus aufzufassen sei, 
dem es in vieler Beziehung ähnelt, und bezeichneten es als das Wahr- 
scheinlichste, dass ihm ähnliche angeborene Anomalien des Filtrations- 
winkels zugrunde liegen möchten, wie dem echten Hydrophthalmus, 
dessen häufige, fast stets kollaterale Erblichkeit ja bekannt ist. Und 
endlich für das zuletzt besprochene, sog. „Glaucoma myopicum“ ergab 
sich, dass — abgesehen von den Fällen, in denen die Achsenmyopie 
sekundär durch die glaukomatöse Drucksteigerung im jugendlichen 
Auge bedingt wird — für eine Reihe von Fällen, in denen jugend- 
liches Glaukom und Myopie sich kombinieren, Heredität erwiesen ist 
durch das gleichzeitige Vorkommen der gleichen kombinierten Er- 
krankung bei mehreren Geschwistern oder bei Eltern und Kindern. 

Gesichtspunkte, die für die Bedeutung hereditärer Einflüsse in 
der Genese des jugendlichen Glaukoms sprechen, ergaben sich also 
in vieler Hinsicht. Aufgabe der folgenden Ausführungen soll es sein, 
deren Zusammenhänge genauer zu verfolgen. Das erfordert natürlich, 
sich zunüchst dessen zu erinnern, was bisher über die Bedeutung der 
Heredität für das Glaukom überhaupt bekannt ist. 

Durch die klinischen Berichte von Arlt, Schenkl, Klein, 
A. Pagenstecher, v. Graefe, Krannhals, Mules, Stellwag, 
Mooren, Galezowski, Harlan, Priestley-Smith, Lawford, 
Axenfeld, Rogman, Cabannes-Picot, Fleischer u. A. ist eine 
ganze Reihe von typischen Glaukomfamilien bekannt geworden, so 
dass an dem gelegentlichen Vorkommen erblicher Einflüsse bei dieser 
Krankheit nicht mehr zu zweifeln ist, wenn auch in sehr vielen 
anderen Fällen trotz eifrigen Nachforschens derartige Zusammenhänge 
nicht ermittelt werden konnten. Schon diese Tatsache, dass offenbar 
in einem Teil der Fälle von Glaukom Erblichkeit wesentlich mit- 
spricht, in anderen Füllen sicher ausgeschlossen werden konnte, zwingt 
zu der Annahme, dass das, was wir heutzutage als primäres Glau- 
kom zu bezeichnen pflegen, durchaus verschiedenen Ursachen seine 
Entstehung verdanken kann. In dieser Überzeugung wird man weiter 
bestärkt, wenn man sich einmal ganz auf die Glaukomkranken mit 
erwiesener Heredität beschränkt und sich fragt, ob denn wenigstens 
diesen Fällen eine einheitliche vererbte Ursache des Glaukoms zugrunde 
liegt. Das ist von vornherein zu verneinen. 

Zwar wird das Wesen der Heredität bei Glaukom noch durch- 
aus verschieden beurteilt, und nur darin sind sich alle einig, dass 
nicht das Glaukom selbst, sondern nur eine Disposition zu seiner 
Entwicklung vererbt wird, die durchaus nicht in allen Füllen der so 
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disponierten Nachkommenschaft zu Glaukom zu fiihren braucht. Aber 
als vererbte disponierende Faktoren werden sehr verschiedene Dinge 
beschuldigt; das zeigen die Worte, mit denen Schmidt-Rimpler 
dieses Thema bespricht, wenn er sagt: 

„Zur Erklärung der Heredität des. Glaukoms miissen wir eine 
ererbte örtliche Disposition (wie Rigidität der Sklera, besondere Reiz- 
barkeit der sekretorischen Nerven, Arteriensklerose usw.) oder auch 
eine in der Allgemeinkonstitution liegende Ursache annehmen, die 
etwa durch Erregbarkeit des vasomotorischen Zentrums, Zirkulations- 
störungen usw. gleichfalls zu einer intraokularen Drucksteigerung Ver- 
anlassung geben kann.“ 

Man beschuldigt also sehr verschiedene Momente, in deren Ver- 
erbung die Disposition zum Glaukom begründet sein soll. Als be- 
wiesen aber können nur wenige der hier erwähnten Punkte gelten, 
die zum Teil schon aus der klinischen Beobachtung heraus ihre Be- 
stätigung finden, teils auch anatomisch nachgewiesen werden konnten: 
Das sind die angeborenen örtlichen Anomalien im Bau des Auges, 
denen meines Erachtens nach unseren jetzigen Kenntnissen eine wesent- 
liche Rolle unter den zu Glaukom disponierenden Momenten zu- 
geschrieben werden muss. 

Priestley-Smith hat im Jahre 1894 wohl als Erster auf die 
Bedeutung dieser Anomalien in der anatomischen Anlage des Auges 
für das hereditäre Glaukom hingewiesen bei der Beschreibung des 
anatomischen Befundes in einem Fall, wo bei dem Vater und der 
im 28. Jahre an Glaukom erkrankten Tochter sich das Leiden ent- 
wickelt hatte in abnorm kleinen Augen mit kleiner Hornhaut, schmaler 
Vorderkammer und relativ grosser Linse. Er lässt zwar die Frage 
offen, ob gerade diese abweichenden Verhältnisse im Bau des Auges 
mit ihrer Erschwerung der Zirkulation und des Abflusses stets den 
hereditären Fällen von Glaukom zugrunde liegen, er weist aber darauf 
hin, dass sicher solche relativ zu kleinen Augen häufiger erkranken, 
als ihrer Seltenheit nach zu erwarten wäre, und, wenn sie erkranken, 
meist schon in jüngeren Jahren glaukomatös werden. 

Auch v. Graefe ist es ja bei seinen Familien mit hereditärem 
Glaukom aufgefallen, dass der Beginn des Leidens von Generation 
zu Generation früher in die Erscheinung zu treten pflegt, ja, dass 
in den von ihm beobachteten Familien mit hereditärer Kombination 
von Glaukom und Myopie die Augen der jüngeren Generation schon 
in den Kinderjahren vor Ausbruch eines ausgesprochenen Glaukonis 
eine unphysiologische Härte aufwiesen. 
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Diese Beobachtungen stimmen überein mit der naheliegenden 
Uberlegung, dass — soweit das hereditäre Glaukom auf angeborenen 
Bildungsanomalien beruht — ein frühzeitiger Beginn des Leidens zu 
erwarten ist, und in der Tat finden wir, je jünger ein glaukomkrankes 
Individuum ist, umso häufiger im klinischen oder anatomischen Be- 
fund oder in der Anamnese den Hinweis darauf, dass Heredität im 
Spiele ist, und besonders die Annahme angeborener Anomalien be- 
rechtigt erscheint. In der eklatantesten Weise kommt das zum Aus- 
druck beim Glaukom des Neugeborenen, dem Hydrophthalmus, bei 
dem von vornherein ja unwahrscheinlich war, dass etwa erworbene 
Entzündungsprozesse, Rigidät der Sklera, nervöse Allgemeinleiden, 
Erkrankungen des Gefässystems usw. schon eine Rolle spielen sollten. 

Es kann uns also auch nicht wundern, wenn wir auch beim 
Glauc. juvenile noch einen relativ sehr hohen Prozentsatz von Fällen 
finden, bei denen diese äusseren erworbenen Eintlüsse keine ausreichende 


Tabelle 12. Übersicht der Fälle von hereditirem Glaucoma juvenile, 
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3 Priiger 2 | ? 
: ka e E : 
19 Mules : © Vater: R mässire Myopie u. Glauc. simpl. 
l L. normal. 
20 Mules ? | Eltern die gleichen. 
21 Mules ? © Eltern die gleichen. 
a" Somva 2 Vater: bis. schweres Glaukom u. Myopie 


mittleren Grades mit tiefer Excavation 
und zentraien Aderhautverinderunzen. 

34 Somya 2 Vater derselbe, i 
Mutter dieses und des felzenden Falles 
hat Myvepia gravis. 


io Somya * Die merehen Etern wie der Vorige. 
Rn Story 4 Mutter: Giaueoma absol aut einem, Glau- 
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coma chronoingd, auf dem anójern Aure. 


4s Meller- S Vater: bds. Glaneoma chron. sien, 
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Erklärung des klinischen Bildes geben, wo vielmehr die Anamnese 
für hereditäre Einflüsse und der Befund für angeborene Anomalien 
des Baues sprechen. Ich kann darum auch der Ansicht von Schmidt- 
Rimpler nicht zustimmen, der sagt: „Im ganzen ist Heredität beim 
Glaukom selten. Das trifft auch für das Glauc. juvenile zu.“ 

Für das Glaukom bei älteren Leuten mag diese Auffassung zu 
Recht bestehen, für das juvenile Glaukom kann sie sicher nicht mehr 
anerkannt werden. Das glaube ich aus dem vorliegenden Material 
am besten beweisen zu können, indem ich in der folgenden Tabelle 
alle die oben (S. 398) aufgeführten Fälle von Glauc. juvenile zu- 
sammenstelle, bei denen Heredität erwiesen ist. Ich berücksichtige 
dabei neben der Frage der Erblichkeit, soweit erwähnt, auch solche 
Befunde, welche bei der Frage nach der Ursache der Heredität in 
diesen Fällen vielleicht von Interesse sein können. 


soweit sie in Tabelle 2 Berücksichtigung gefunden haben. 
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|19jühriger Mann mit bds. Glaucoma chron. mit | Kollaterale Hereditát (Bru- 

| tiefer Excavation und grossem Ringstaphylom. | der des Folgenden;. 

(„Hinausdrängung des ganzen circumpapillären 

| Bulbusgebietes.**) 

'20jähriger Mann mit bds. Glauc. chron. (Bruder Desgl. 

des Vorigen.) 

ı 18 jähriger Patient mit bds. Glauc. simpl. Auf einem | Direkte Heredität und kol- 

| Auge tiefe glauk. Excavation. laterale Heredität. 

| Bruder des Vorigen: Im 17. Jahr an Glauc. simpl. Desgl. 

; rechts erkrankt mit tiefer Excavation. L. norma- 

| ler Befund. 

ı Bruder des Vorigen: 15jähriger Patient mit bds. 

| Glauc. simpl. inc., noch keine Excavation, geringe 
Myopie. 

| Pat. leidet seit dem 26. Jahr an Glauc. chron. bds. 











Desgl. 


Direkte und kollaterale He- 


| mit glauk. Excavation u. Myopie mittleren Grades. | redität. 
| Patientin hat seit dem 15. Jahre Prodromalerschei- Desgl. 
| nungen ohne Excavation. Bds. hochgradige Myo- 
| pie, Staphyloma annulare, Pigmentveränderungen. 
| 13jáühriger Pat. mit Glauc. simpl. chron, und hoher Desgl. 


Myopie beiderseits. 
| 30jähriger Patient mit bds. Glauc. chron. infl., hy- 
! peropischer Astigmatismus mit sehr enger Kam- 
| mer und Andeutung von Mikrophthalmus. Horn- 
hautdurchmesser 11 mm bds. 
96 jührige Patientin mit bds. Glauc. chron. simpl. | Direkte (und vielleicht kol- 
| 2 jüngere Geschwister haben sehr kurzsichtige und ' laterale) Heredität. 
| auffallend harte Bulbi. | 


Direkte Heredität. ` 
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Taupt-! Autor G nos Vorige Generation 
tabelle! | eneratio 
5D Rogman Grossmutter: | Mutter: bds. akutes Glaukom im 62, Jahr. 
wahrscheinlich an 
Glaucoma fulmi- 
nans erblindet. 
56 Rogman | Desgl. Desgl. 


| ‘ 
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60 | Cabannes et ? Mutter: R. Myopie und Glaucoma hae- 
Picot morrhag. L. Myopie und Glaukom durch 
Subluxation der Linse. 
61 | Cabannes et ? ; Mutter: Myopie und beiderseits Glau- 
Picot coma chronic. 
77 Fleischer | Grossvater im | Mutter im 36. Jahr nach langer augen- 


20. Jahr an Glau-| ärztlicher Behandlung an Glaukom er- 
kom erblindet. blindet. 
? 


84 Löhlein Vater im Alter an Glaucoma simpl. bds. 
fast erblindet. 
| 
90 Löhlein ? Eltern haben normale Augen. Sie sind 
nicht miteinander verwandt. 
91 Lóhlein ? Desgl. 
92 Löhlein ? Desgl. 


Aus dieser Übersicht erhellt die auffallende Häufigkeit heredi- 
tirer Belastung. Reichlich 20°), der jugendlichen Glaukome (von 
2 Personen 19) zeigen direkte oder kollaterale Heredität, die hier 
ziemlich gleich oft und oft kombiniert vorliegt, während bekannt- 
lich beim Hydrophthalmus die Fälle kollateraler Erblichkeit die Regel 
bilden. Konsanguinitit der Eltern fand ich beim Glauc. juvenile nur 
einmal angegeben — beim Hydrophthalmus rechnet Zahn 9,695,. 
Dass beim erblichen Glauc. juvenile nicht das ,typische entzündliche 
Glaukom^ vorzugsweise in Betracht kommt, wie v. Graefe meint, 
gcht aus der Tabelle deutlich hervor. Die 19 Jugendlichen, vererbten 
Glaukome gehörten 11 Familien an, so dass von den 73 Familien, 
in denen Glauc. juvenile vorkam, 15°, hereditäres Auftreten erkennen 
liessen. Dabei ist noch zu hedenken, dass diese Fälle zumeist mit- 
geteilt sind wegen ihres frühen Auftretens, nicht im Hinblick auf die 
Frage der Glaukomvererbung. In vielen Fällen ist daher nach here- 
ditärer Belastung nicht geforscht worden, in anderen, wo dies ge- 
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en 


33jähriger Pat. mit Glane i ina: chron. bds. und Direkte und kollaterale He- 
52 H. redität. 


Bruder des Vorigen, bemerkt etwa seit dem 28. Le- Desgl. 
bensjahr Prodromalerscheinungen. Hyp. 2,5 D. 
Noch ein weiterer Bruder ist glaukomkrank, die 
übrigen 8 Geschwister nicht. 

26 jähriger Mann mit „hyperakutem“ Glaukom, bds. | Direkte Heredität (vielleicht 
Myopie 7 und 5,5 D, tiefe Excavation, Subluxa- | Sekundärglaukom). 
tion der Linse. Schwester: Myopie 7 D ohne 

| Glaukom. 

Vor dem 30. Jahr bds. subakutes Glaukom mit | Direkte Heriditit, 
tiefer Excavation und Myopie 4 D bds. 

16jährige Patientin zeigt langes Prodromalstadium, Desgl. 
nach dem sie an Glauc. acut. erkrankt. 


Bei dem 28jührigen, bis dahin normalsichtigen Pa- Desgl. 
tienten entwickelte sich rapid Glaucoma absol. u. 
Myopie 30 2 links, Glauc. simpl. u. Myopie 5 2 
rechts ohne myopischen Fundus. | 

Im 15. Jahr erkrankt Patientin an Glaukoma simpl. | Kollaterale Hereditit. 
chron. bds. V orderkammer eher vertieft. Zweistu- 
fige Excavation. Abnorme Netzhautgefüsse usw.. 

|j Schwester der Vorigen: Patientin erkrankt mit Desgl. 
17 Jahren an Glauc. simpl. chron. Hyperm. 1,5 2 | 
bds. Arteria hyaloid. persist. | 

Schwester beider Vorigen, leidet mit 10 Jahren an | Desgl. 
Glauc. simpl. chron. Eine weitere Schwester hat 
IIydrophthalmus und Myopie. | 


schehen sein mag, oft nur eine Laienauskunft zu erhalten gewesen. 
Dass dadurch mancher offensichtlich hereditiire Fall der Feststellung 
entgeht, lehrte mich die Tatsache, dass einer meiner Patienten, ein 
ganz intelligenter Militiranwürter und Zollamtsdiener auf Befragen 
angab, sein Vater sei wegen grauen Stars in unserer Klinik operiert 
worden, während tatsächlich das Krankenblatt ergab, dass er trotz 
beiderseitiger Iridektomie am Glauc. simplex fast völlig erblindet war. 

Wir dürfen also sicher die Bedeutung der Heredität für das 
jugendliche Glaukom eher höher anschlagen, als es schon nach den 
obigen Zahlen der Fall zu sein scheint, besonders, wenn wir bedenken, 
dass unter den um der Heredität willen mitgeteilten Glaukomfamilien 
(die in die obige Zusammenstellung meist nicht aufgenommen wurden, 
weil sie mangels eingehender Schilderung in den übngen Teilen dieser 
Arbeit auch nicht verwaudt werden konnten) die jugendlichen Glau- 
kome weit überwiegen. Ich erinnere nur an die Mitteilungen von 
v. Graefe über das erbliche Glaukom in Familien mit hereditärer 
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Myopie, das zwischen dem 12. und 18. Jahr auftrat, an das familiäre 
Glauc. juvenile, das Axenfeld bei 4 Geschwistern zwischen dem 
20. und 40. Lebensjahr auftreten sah, an einen Fall von hereditiirem 
Glaukom eines 28jährigen, den Krannhals mitteilt, an den Fall 
Harlans, bei dem es sich um ein 17jähriges Mädchen handelte, 
dessen beide Eltern an Glaukom erblindet waren: Kurz, es liessen 
sich so ziemlich alle veröffentlichten Fälle von hereditärem Glaukom 
anführen, um zu beweisen, dass es fast ausschliesslich die Fälle jugend- 
lichen Glaukoms sind, bei denen die Erblichkeit nachgewiesen werden 
konnte. ; 

Diese Beobachtung muss uns, wie ich schon oben ausführte, iv 
der Annahme bestärken, dass es in erster Linie angeborene Bildungs- 
anomalien sind, die in diesen Fällen die Disposition zum Glaukom be- 
dingen. Und in der Tat bieten die klinischen Erfahrungen unseres 
Materiales eine geradezu überraschende Fülle von Beweismaterial für 
diese Behauptung. 

Zunächst finden wir in einer ganzen Anzahl der Fälle mit here- 
ditarem Glauc. juvenile Begleitsymptome, die wir als Hemmungs- 
bildungen ansprechen oder doch ursächlich auf angeborene Anomalien 
zurückführen müssen, und die in einem Teil der Fälle obendrein in 
der Ascendenz ebenfalls vorhanden waren. Da anatomische Befunde 
so gut wie ganz fehlen, darf es uns nicht wundern, dass die nach- 
weisbaren kongenitalen Anomalien nicht gerade solche sind, die selbst 
als solche die Disposition zur Glaukomentwicklung bedingen können; 
dasselbe galt ja auch vom Hydrophthalmus, bei dem auch häufig be- 
gleitende Anomalien gefunden werden (Irideremie, Colobom der Iris 
und der Linse, Cataracta cong., Korektopie, Epikanthus u. a.), während 
die zu Glaukom disponierenden Variationen in der Architektur des 
Filtrationswinkels klinisch nur aus der Vertiefung der Vorderkammer 
vermutet werden konnten, aus einem Symptom übrigens, von dem 
ich oben ausführen konnte, dass es auch bei einem Teil der Fälle 
von Glauc. juvenile angetroffen wird. 

Die begleitenden kongenitalen Anomalien legen hier wie beim 
Hydrophthalmus nur den Schluss nahe, dass sie nicht die einzigen 
Störungen im Bau des Auges repräsentieren. In den Fällen des here- 
ditären Glauc. juvenile fanden sich vermerkt: Arteria hyaloidea persist., 
auffallend kleiner Hornhautdurchmesser mit Andeutung von Mikroph- 
thalmus!), Anomalien der Netzhautgefässe bei gleichzeitigem, par- 


1) Vom Mikrophthalmus mit Glaukom konnte Dalén kürzlich zeigen, dass. 
anatomisch eine gleichzeitig bestehende rudimentäre Entwicklung desSchlemm- 
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tiellem Schichtstar. Auch die wenigen Fälle mit hoher Hyperopie 
dürften hierher zu rechnen sein, wenn auch genauere Masse der Horn- 
haut usw. fehlen. Sehr auffallend ist die überwiegende Kombination 
des hereditären jugendlichen Glaukoms mit entweder auffallend früh- 
zeitiger (meist vererbter) hoher Myopie oder einer Myopie, die später 
einsetzte, dann aber ganz rapid zu excessiven Graden führte. Es ist 
nach unseren jetzigen Ansichten von der hohen hereditären Myopie 
wohl berechtigt, auch in diesen Füllen anzunehmen, dass diese Be- 
gleiterscheinung auf angeborene Anomalien in der Anlage des Auges 
zurückgeführt werden muss. 

Aber auch in den Fiillen von Glauc. juvenile, in denen Erb- 
lichkeit entweder trotz Nachfragens nicht ermittelt werden konnte 
oder überhaupt unberücksichtigt geblieben ist, finden sich ganz auf- 
fallend häufig Angaben über kongenitale Anomalien des Auges oder 
seiner Adnexe, die es berechtigt erscheinen lassen, auch in diesen 
Fällen Bildungsanomalien vorauszusetzen, die eine Disposition für 
den glaukomatösen Prozess abgeben konnten. Die Häufung derartiger 
kongenitaler Anomalien als Nebenbefund bei juvenilem Glaukom springt 
um so mehr in die Augen, wenn man bedenkt, dass die einzelnen 
Mitteilungen zum Teil sehr kurz gehalten sind und obendrein zum 
grossen Teil aus einer Zeit stammen, der der Gedanke noch recht 
fern lag, für die Ätiologie der glaukomatósen Prozesse angeborene 
Hemmungsbildungen heranzuziehen und daraufhinweisenden Symp- 
tomen des klinischen Bildes eine besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 

Die hierher gehórigen kongenitalen Anomalien in den Fallen von 
nicht nachweislich hereditärem Auftreten des Glauc. juvenile waren: 


Persistierende Pupillarmembran mit Trübung der vorderen Linsen- 
kapsel in Fall 741). | 

Partieller Schichtstar in Fall 6. 

Colobom der Iris und Linse in Fall 44 (mit kleiner Hornhaut). 

Sehnervencolobom in Fall 76. 

Auffallend grosse Linse (anatomisch festgestellt) in Fall 70 und 79. 

Abnorm grosser Hornhautdurchmesser (vgl. Priestley-Smith) 
in Fall 45, 46 und 80. 

Staphylom der Sklera im unteren Quadranten (zweifelhaft, ob 
kongenitale Anomalie) Fall 62. 


schen Kanals nachweisbar war, die zusammen mit andern Anomalien des vorderen 
Bulbusabschnittes die Disposition zum Glaukom bedingte. 

1) Die Nummern der Fälle beziehen sich auf die grosse Übersichtstabelle 
auf S. 308. 
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Ausgesprochener oder angedeuteter Mikrophthalmus [einmal mit 
Irideremia!) in Fall 28, 29, 47 und 82. 

Ungewöhnliche Grade von Hypermetropie in Fall 23, 45 und 87. 

"Pigmentdegeneration der Netzhaut, kombiniert mit erblicher 
Myopie: Fall 50; kombiniert mit Cat. stell. post: Fall 51; ferner 
Fall 64, 67 und 69. (?) 

Kapillärer Nävus der Lider und der Bindehaut in Fall 72. 

Auch für die Entwicklung höchster Myopie durch die glauko- 
matöse Drucksteigerung jenseits der Kinderjahre darf eine abnorme 
angeborene Dehnbarkeit der Bulbuswandung vorausgesetzt werden: 
Fall 34, 49 und 88?). 

Auch die Fálle mit (zum Teil ererbter) hoher Myopie beim jugend- 
lichen. Glaukom seien erwühnt: Fall 9, 35, 68, 81, wenn auch zu- 
zugeben ist, dass etwa darunter befindliche Fülle von reiner Nah- 
arbeitsmyopie dabei nicht ausgeschieden werden konnten. 

Dass die Fülle von jugendlichem Glaukom mit vertiefter Vorder- 
kammer und Fälle wie Nr. 24 durch ihren klinischen Befund die 
Annahme kongenitaler Anomalien im Filtrationswinkel wenigstens 
sehr nahe legen, wurde schon oben erwähnt. 


Mag man nun auch bei einem Teil der hier aufgeführten 
Begleiterscheinungen des jugendlichen Glaukoms zweifeln, ob sie 
mit Recht als Hemmungsbildungen bezeichnet werden — es gilt das 
wohl in erster Linie von der ätiologisch noch rätselhaften Pigment- 
degeneration der Netzhaut?) und einigen Fällen von Myopie —, 


1) In diesem Zusammenhang interessiert es, dass Juler kürzlich einen Fall 
mitteilen konnte, wo Mutter und Tochter an Glaukom und Aniridie litten, und 
Devereux Marshall dies Zusammentreffen geradezu als Regel bezeichnete. 

3) Ich erwähne hier die Beobachtung von Axenfeld, der bei der glaukom- 
freien Schwester dreier glaukomkranker Geschwister eine Lückenbildung in der 
Lamina cribrosa fand. 

3) Dass es sich bei dem Zusammentreffen von Glaukom und Pigmentdegenera- 
tion der Netzhaut nicht um etwas Zufälliges handelt, ist erwiesen; Belarminoff 
hat zwar seinerzeit geradezu nach Gründen gesucht, warum dieses Zusammen- 
treffen ein so seltenes sei. Inzwischen wissen wir aber z.B. aus der Arbeit von 
Schmidhäuser, dass es das Gegenteil zu erklären gilt. Während auf das Tü- 
binger Gesamtmateriul nur 0,73°/, Glaukomkranke kamen, machten sie 2,78°/, 
der mit Pigmentdegeneration behafteten aus. Ob das Glaukom durch die Verän- 
derungen in Aderhaut und Netzhaut bedingt wird, oder ob beiden die gleiche 
Ursache zugrunde liegt, ist nicht aufgeklärt. Da jedoch die Erblichkeit eine grosse 
Rolle spielt, ohne dass dabei erworbene Erkrankungen, besonders Lues, abnorm 
häufige Begleiterscheinungen wären, so ist die Möglichkeit einer Entwicklungs- 
stórung nicht ganz auszuschliessen. Gegen die sekundäre Abhängigkeit des Glau- 
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und muss man auch von vornherein zugeben, dass viele der hier 
erwähnten Entwicklungsstörungen oder vererbten Anomalien ihrer- 
seits nicht die Erklärung abgeben können für eine besondere 
Disposition des betreffenden Auges zu glaukomatösen Prozessen, so 
ist doch so viel gewiss, dass ein ganz unverhältnismässig hoher 
Prozentsatz der mit juvenilem Glaukom behafteten Augen — es 
dürften im ganzen über 50°),, also wohl mehr als beim Hydroph- 
thalmus cong. sein — sichtbare Zeichen einer Entwicklungsstörung 
erkennen lassen. 


Dass dies kein Zufall sein kann, ist selbstverständlich, und es 
ist nur aus dem bisherigen Mangel einer systematischen Verwertung 
des vorliegenden Tatsachenmateriales zu verstehen, wenn z.B. Schmidt- 
Rimpler das Vorkommen von Glaukom bei Iriscolobom, Irideremie, 
Mikrophthalmus und anderen angeborenen Anomalien bisher unter 
die Gruppe derjenigen Komplikationen des Glaukoms rechnete, die 
als rein zufällige und zusammenhanglose zu betrachten sind. 


Diese ganz ausserordentlich häufige Wiederkehr der- 
artiger lokaler Entwicklungsstörungen in Augen mit juve- 
nilem Glaukom im Zusammenhang mit unserer jetzigen Vor- 
stellung von der Ätiologie des angeborenen Hydrophthal- 
mus zwingt zu der Annahme, dass auch dem Glaucoma 
juvenile in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle Hem- 
mungsbildungen zugrunde liegen, auch wenn bisher ana- 
tomisches Beweismaterial für diese Auffassung fast ganz 
fehlt. Durch diese Erklärung verliert das Bild des juvenilen Glau- 
koms seine Sonderstellung und seine Rätselhaftigkeit. Es steht nicht 
mehr in der Luft zwischen dem Hydrophthalmus als einem durch 
Bildungshemmungen bedingten kindlichen Glaukom und dem Glau- 
kom der Erwachsenen, in dessen Atiologie den erworbenen Schädi- 
gungen verschiedenster Art zweifellos eine wesentliche Rolle zufüllt, 
sondern es fügt sich zwischen beide natürlich ein als eine Gruppe 
von Füllen, deren einer Teil als späte Folgeerscheinungen angeborener 
Anomalien seine Erklärung findet, während der andere — und wohl 
vor allem viele Fülle des 4. Lebensjahrzehntes — als frühzeitiges Alters- 
glaukom gedeutet werden mag. 





koms von der Retinitis pigmentosa in solchen Fällen spricht jedenfalls die in- 
teressante Familie von Blessig, bei der zweimal nacheinander vorkommen: ein 
Kind mit Pigmentdegeneration, eines mit Glaukom, eines ohne Augenleiden, also 
ein erbliches, alternierendes Auftreten beider Krankheitsbilder. 
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In dieser Auffassung von den nahen àátiologischen Beziehungen 
zwischen dem juvenilen Glaukom und dem Hydrophthalmus wurde 
ich bestärkt durch eine ausserordentlich überzeugende Reihe von 
Fällen, die ich hier ausführlich wiedergeben möchte, da ihr Zusammen- 
treffen nach meiner Kenntnis der Literatur einzigartig zu sein scheint 
und als besonders beweiskräftig betrachtet werden muss. 

Es handelt sich um eine Familie, in der ich kollaterale 
Heredität des juvenilen Glaukoms feststellen konute, und 
zwar waren es, ähnlich wie in dem interessanten Fall von 
Axenfeld, 3 Schwestern, Kinder nicht verwandter, emme- 
troper, gesunder Eltern, die in der Zeit zwischen dem 10. 
und 17. Lebensjahr wegen juvenilen Glaukoms in unsere 
Beobachtung kamen. Das ganz Ungewöhnliche und hier be- 
sonders Interessierende aber war, dass eine vierte Schwester, 
die demAlter nach an 3. Stelle steht, einen ausgesprochenen 
Hydrophthalmus cong. beider Augen aufweist. 


Bei der prinzipiellen Bedeutung dieses Befundes lasse ich die 
Krankengeschichte der 4 Geschwister hier folgen: 


8. Elise M. aus Anklam. (Kg. 1910. 56.) 


Als kleines Kind hat Patientin sehr gut gesehen, in der Schule nicht 
vorn zu sitzen brauchen, auch ist den Eltern an den Augen nie etwas 
aufgefallen. Die ersten Sehstörungen bemerkte sie im 15. und 16. Lebens- 
jahr; es fiel ihr damals auf, dass sie beim Treppabgehen oft fehltrat und 
die Stufe nicht sah, sondern danach tasten musste, während beim Trepp- 
aufgehen sie alles sah. Diese Störung, an die sie sich jetzt leidlich gewöhnt 
hat, erklärt sich aus der sehr starken Einschränkung des beiderseitigen Ge- 
sichtsfeldes nasal und unten und weist daraufhin, dass damals der glauko- 
matöse Prozess schon einige Zeit wirksam gewesen sein muss. Im 18. Lebens- 
jahr folgte dann ohne Schmerzen und ohne „entzündliche“ Erscheinungen 
allmähliche Abnahme des Sehvermögens, Flimmern, Regenbogenfarbensehen 
und deutlich empfundene Einschränkung des Gesichtsfeldes. Im 19. Lebens- 
jahr kam Patientin in die Klinik und wurde wegen Glauc. simplex chron. 
links iridektomiert. Bis zum 25. Jahr war Patientin beschwerdefrei. Da be- 
gann wieder leichtes Ermüden bei der Naharbeit mit mässigen Schmerzen 
abwechselnd auf beiden Augen. 


Es wurde folgender Befund erhoben: 


Allgemeinuntersuchung: Mittelgrosses, ziemlich kräftiges, gut ge- 
nährtes Mädchen. Am Herzen finden sich die deutlichen Zeichen einer Mi- 
tralinsufficienz, die allerdings vollkommen kompensiert ist und zu einer Hyper- 
trophie beider Ventrikel geführt hat. Für die Ätiologie ergab sich anam- 
nestisch kein Anhalt. Die Gefässe sind zart und zeigen keine Besonderheiten. 
Blutdruck 135 mm Zg. (Befund der medizinischen Klinik.) Adrenalingehalt 
des Blutes nicht vermehrt. Die Untersuchung in der Frauenklinik ergab 
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ausgesprochene Dextropositio und Retroflexio eines sonst durchaus normal 
beschaffenen Uterus, der Infantilismus nicht zeigt. Es bestehen dysmennor- 
rhoische Beschwerden, zeitweise Amennorrhoe. Uber die Familienanamnese 
später. | 

Augenbefund: Rechts Bulbus blass, auch keine einzelnen ektatischen 
Gefüsse. Lider und Trinenwege normal. Hornhaut klar. Vorderkammer 
(bds.) eher etwas tiefer als normal, speziell auch in der Peripherie. Iris 
sauber gezeichnet, reagiert auf Lichteinfall ziemlich prompt. Pupille knapp 
mittelweit. Weder vordere, noch hintere Synechie. Die Linse zeigt geringen 
hinteren Polstar. 

Beim ersten Blick hat man den Eindruck, dass beide Augen etwas 
gross sind. Mit Hertels Exophthalmometer erhält man rechts 15 mm, links 
14 mm. Der Durchmesser der Hornhaut beträgt bds. 11mm. Die Färbung 
der Sklera ist nicht bläulich durchschimmernd, der Limbus etwas gräulich 
verstrichen, aber noch im Bereich des Physiologischen. Descemetrisse sind 
nicht nachweisbar. An dem gleichmässig roten Fundus fällt eine tiefe, steile 
Excavation mit Abknickung der Gefässe noch besonders dadurch auf, dass 
die Aushöhlung in 2 Stufen erfolgt in der Weise, dass der Papillenrand 
nahezu emmetrop ist, die erste Stufe der Excavation eine Myopie von 5 bis 
6 D aufweist, und die Lamina cribrosa in einer Tiefe liegt, die einer Myopie 
von ungefähr 10 D entspricht. Dieser tiefste Teil erscheint weiss, die übrige 
Papille ist von ziemlich normaler Färbung. Auffallend ist ferner am rechten Fun- 
dus das Verhalten der Gefässe, wie es durch die Figur (Taf. XVI) wiedergegeben 
wird. Die Gefässe siud im nasalen Papillenteil zusammengedrängt; die Ar- 
terien erscheinen etwas dünn, im übrigen normal. Die normalerweise von 
nasal unten kommende Vene verläuft horizontal zur Papille und hat, ehe 
sie auf diese übertritt, eine breite Anastomose mit der oberen, nasalen 
Vene. Ganz eigenartig ist das Verhalten der temporalen oberen Vene. Diese, 
gut doppelt so dick als die übrigen Venen, verläuft in ihrem, der Papille 
benachbarten Teil nur wenig geschlängelt, in einer Entfernung von ungefähr 
5 Papillendurchmesser vom Selinervenkopf aber zeigt sie eine dichte Reihe 
enger Windungen und lässt sich nun abwärts verfolgen, wo sie schliesslich 
etwas unter dem horizontalen Meridian als diekes Gefäss anastomosiert mit 
einem Aste der von temporal unten zur Papille zieienden Vene. Neben dem 
besonders stark gewundenen Teil ihres Verlaufes scheinen, nur ganz ver- 
waschen sichtbar, zwei kleine diffuse Bluttleckehen zu liegen, deren Natur 
nicht sicher klarzustellen ist. Es bestelit kein Halo. 

S = 0,3 zum Teil. 7 44—47 mm 7/3 (Schiötz). Gesichtsfeld sehr 
stark eingeschränkt; nasal, unten und oben liegt die Grenze für Weiss bei 
8—10°; nur temporal ist ein etwa 60° breiter Sektor des Gesichtsfeldes 
in grösserer Ausdehnung erhalten. 

Das lınke Auge bietet fast durchweg den gleichen Befund. Auch 
hier besteht eine tiefe, randstindize Excavation in 2 Stufen mit Abkniekung 
der Gefässe und atrophischer Bliisse, jedoch felilen die Anomalien der Netz- 
hautgefässe. Auch hier keine Sklerose der Aderhautgefisse, keine peripheren 
Veränderungen des Fundus. Ein hinterer Polstar, wie rechts, besteht nicht, 
wohl aber ein peripherer partieller Schiclitstar. Z zwischen 30—40 schwankend. 
S = 0,1, Gläser bessern nicht. Gesichtsfeld ähnlich wie rechts, aber noch enger. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXV. 3. 31 
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Die Beurteilung der starken Schlängelung der einen Netzhaut- 
vene ist nicht ganz einfach. Man hat die Fälle von Tortuositas va- 
sorum eingeteilt in kongenitale, die sich besonders häufig im hyperopischen 
Auge und oft kombiniert mit hyperopischer Pseudoneuritis und anderen an- 
geborenen Anomalien finden, und in erworbene; bei den letzteren Fällen sind 
ausschliesslieh die Venen betrotfen, sei es dureh allgemeine venóse Stase 
bei Herz- und Lungenaffektionen oder durch lokale Stauung bei Glaukom, 
Stauungspapille usw. In den letzteren Füllen findet man infolge der Über- 
füllung der geschlängelten Venen oft Blutungen, zu denen die angeborenen 
Anomalien im allgemeinen keinen Anlass geben werden. 

Da in meinem Fall eine Mitralinsufficienz (wie in dem Falle von 
Galezowski) vorlag, und ein oder zwei kleine Blutaustritte neben dem 
geschlängelten Teil der Vene zu sehen waren, könnte man hier an einen 
erworbenen Zustand denken. Es spricht aber dagegen, dass nur eine Netz- 
hautvene eines Auges diese starke Erweiterung und Sehlüngelung zeigte, 
während in beiden Augen die glaukomatöse Drucksteigerung die gleiche 
war; ferner war der Herzfeller völlig kompensiert und nirgends sonst venöse 
Stase bemerkbar. Die gleichzeitige abnorme Lage einer zweiten Netzhautvene 
und deren anomale Anastomosenbildung sprechen ebenso, wie die Entwick- 
lungsstórungen, bei den beiden Schwestern dafür, dass wir es hier mit 
einer angeborenen Tortuositas partialis zu tun haben. Interessant ist, dass 
dabei kleine Blutungen vorkommen können, aber unverständlich ist es nicht, 
wenn wir berücksichtigen, dass dicht jenseits dieses stark ektatischen und 
geschlängelten Verlaufes diese Vene eine Anastomose aufweist mit dem ganz 
dünnen Ast der Vena temp. inf. Man kann sich vorstellen, dass bei Fül- 
lungsschwankungen in diesem Venengebiet, wie sie beim Glaukom an- 
genommen werden dürfen, dieser Kaliberunterschied der ineinander münden- 
den Gefiisse zu Druckiinderungen führen mag, die kleine Blutaustritte wohl 
erklären könnten. 

Auch die ausgesprochene Stufenbildung in der Excavation beider 
Papillen möchte ich übrigens als eine Abnormität bezeichnen, die am 
ehesten aus einer angeborenen Entwicklungsstörung heraus ihre Erklärung 
finden könnte. Sie erinnert entfernt an die umschricbenen grubenartigen 
Vertiefungen am Sehnervenknopf, die von Reis, Wessely, Lauber u. A. 
beschrieben wurden, darf denselben aber wohl im Hinblick auf ihre fast 
zentrale Lage und scharfe Begrenzung nicht einfach gleich gesetzt werden. 

Verlauf: Mit Rücksicht auf die beiderseitige, dichte Annäherung der 
Gesichtsfeldgrenze an den Fixierpunkt und die prompte druckherabsetzende 
Wirkung des Eserins im vorliegenden Falle wird von einer Operation ab- 
geschen. 

Bei Nachuntersuchung nach 2 Jahren berichtet Patientin, dass keine 
Verschlechterung mehr eingetreten ist, dass sie nie Schmerzen oder Rötung 
der Augen bemerkt hat. Es findet sich: .S rechts (— 1,0 D eyl. 1) 0,3 —0,4; 
links 0,1, Gläser bessern nieht. Hornhaut zeigt rechts wie links 1.D Astigm. 
inversus. 7 rechts 43mm, links 23 mm Xg. Sonst unverändert. 


Die, allerdings kompensierte, Mitralinsufficienz, die Amennorrhoe 
durch Retroflexio, das Auftreten der ersten Schstörungen um das 
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15. Lebensjahr legten die Vermutung nahe, dass hier in einem viel- 
leicht durch seinen Bau zu Glaukom disponierten Auge durch perio- 
dische Blutdrucksteigerungen, sekundür Steigerungen des intraokularen 
Druckes ausgelóst wurden. Diese Annahme fand durch die klinische 
Beobachtung und den weiteren Verlauf jedoch keine Stiitze. Zuniichst 
gelang es nie, einen Blutdruck festzustellen, der (nach Riva-Rocci 
gemessen) die Grenzen von 105—130 überschritten hütte. Auch war 
ein reiner Parallelismus zwischen dem jeweiligen Blutdruck und dem 
intraokularen Druck nicht nachweisbar; in viel höherem Grade wurde 
die Tension von der Pupillenweite beeinflusst, obwohl doch der Kammer- 
winkel tiefer als normal erschien. Auch spricht gegen die entschei- 
dende Bedeutung allgemeiner Zirkulationseintlüsse, dass Patientin, die 
inzwischen geheiratet hat, gerade in der Zeit, wo durch Schwanger- 
schaft und Geburt erhóhte Ansprüche an Herz und Gefiissystem 
gestellt waren, keine neuen glaukomatösen Anfälle und auch keine 
objektive Verschlechterung ihres Befundes erlitten hat. 

Es erscheint also naheliegender, eine lokale Ursache des Glau- 
koms in diesem Falle zu suchen. 

Darauf, dass diese kongenitaler Natur sein möchte, wies, ab- 
gesehen von der Jugend der Patientin und. dem Fehlen nennens- 
werter Krankheiten in der Anamnese die schon oben erwühnte Tat- 
sache hin, dass sich andere Zeichen von Entwicklungsstörung in 
ihren Augen vorfanden, nämlich ein geringer partieller Schicht- 
star, rechtsseitige Catar. poi. post. und im Gebiet der Zentralvene 
abnormer Verlauf, Schlängelung und Anastomose des Ramus temp. 
sup. und abnorme Lage und Anastomose des Ramus nas. inf. Auch 
die 2stufige Form der beiderseitigen Excavation war wohl als prä- 
formierte Abnormität aufzufassen. Dafür, dass das angenommene kon- 
genitale Hindernis des Abtlusses im Filtrationswinkel zu suchen sei, 
in ähnlicher Weise wie beim Hydrophthalmus, sprach die Vorder- 
kammer, die etwas vertieft gefunden wurde und auch im Bereich des 
Kammerwinkels weit offen erschien. 

Durch die Eigenart des Falles veranlasst, forschte ich, trotzdem 
mir auch diese Patientin versicherte, dass ähnliche Augenkrankheiten 
in ihrer Familie nicht bekannt seien, nach und fand, wie schon ein- 
gangs erwähnt, dass meine Patientin die älteste von mehreren glau- 
komkranken jungen Schwestern war. Es handelte sich offenbar. um 
reine kollaterale Heredität, wenn auch die normale Beschaffenheit der 
Augen in der Ascendenz nur durch genauen Bericht schr wahrschein- 
lich gemacht werden konnte. Sicher auszuschliessen war Konsanguinität 
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der Eltern, da beide aus ganz verschiedenen Ländern stammten. Er- 
hebliche Krankheiten und sonstige Entwicklungsstörungen scheinen 
bei den nächsten Verwandten nicht vorgekommen zu sein. 

: Die Eltern hatten 7 Kinder, 2 Knaben sind im 1. Lebensjahr 
gestorben, am Leben sind nur weibliche Nachkommen und zwar 
5 Schwestern. Eine der Töchter kam nicht zur Untersuchung; sie 
soll nach Angabe der Schwester gesunde Augen haben, speziell ist 
eine Vergrösserung derselben nie aufgefallen. Die vier andern Schwestern 
leiden sämtlich an Glaukom. Die älteste ist die eben genauer be- 
schriebene Elise M. Es folgt: 


2. Marie M. Diese kam, 17 Jahre alt, wegen Blepharoconjunetivitis 
in poliklinische Behandlung. Es wurde dabei festgestellt, dass sie ein beider- 
seitiges Glauc. simplex chron. hat; Abnahme des Visus auf 2/, der Norm. 
H. 1,5 D beiderseits. Gesichtsfeld fiir Farben nasal deutlich eingeengt. Patientin 
ist sonst gesund, weist aber bei der Augenspiegeluntersuchung eine Arteria 
hyaloidea persist. auf. Nach Angabe der Angehörigen ist am Auge seit dieser 
Untersuchung keine Veränderung, speziell keine Vergrösserung eingetreten. 


3. Emmi M. kam als 10jähriges Mädchen zur poliklinischen Unter- 
suchung mit ausgesprochenem Glaue. simplex beider Augen und einer starken 
Abnahme des Sehvermögens auf < !j, links, > !|,, rechts. Die Augen boten 
äusserlich nichts Abnormes. Eine Nachuntersuchung konnte bisher leider 
nicht erfolgen, doch gaben die Angehörigen an, dass auch ihre Augen sich 
seit der ersten Untersuchung nicht mehr geändert hätten, speziell nicht 
grösser geworden seien. Das Sehvermögen muss sich gehalten haben, da 
Patientin als Kontoristin tätig sein kann. 


Nun folgt das Auffallendste und prinzipiell Wichtigste: Dem Alter 
nach zwischen die Fälle 2 und 3 mit Glauc. simplex chron. gehört: 


4. Charlotte M., die als kleines Kind eine schwere Rhachitis durch- 
machte!), erst mit 2 Jahren laufen lernte, viel kränklich, dabei geistig sehr 
rege war und im 20. Lebensjahr an einer Tuberkulose starb. Sie ist von 
ihrem 12. Jahr an mehrfach zur Untersuchung bei uns gewesen. 

Sie hat von klein auf sehr schlecht gesehen. Die Untersuchung er- 
gab: Beide Augen sind vergrössert, besonders das in Divergenz stehende 
rechte. Beide Augen zeigen Nystagmus horizontalis et rotatorius, der bei 
extremem Seitenblick aufhört. 

Das rechte Auge bietet das typische Bild eines hochgradigen Hydroph- 


7) Anm. Der Befund der Ithachitis bei dieser Patientin ist von Interesse 
im Hinblick darauf, dass Seefelder bei seinen IIydrophthalmuspatienten be- 
sonders die Häufigkeit der Rhachitis und allgemeiner schwächlicher Konstitu- 
tion betont. Es sei in diesem Zusammenhang erwähnt, dass Anzeichen des von 
Aggelucci für den Hydrophthalmus aufgestellten trophoneurotischen Sympto- 
menkomplexes sich höchstens in 2 Fällen aus den Beschreibungen von primärem 
juvenilen Glaukom ableiten lassen (vielleicht Fall 5 und 66). 
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thalmus cong.: Vergrösserte Hornhaut. Vorderkammer selır tief, Iris vertikal 
gespannt, schlottert nicht. Myopie von 11 mit scharfbegrenztem Ring- 
staphylom. Papille temporal blass, randständig excaviert, Gefässe nasal ver- 
drängt und etwas abgeknickt. Visus (— 11) 5/,.. Das weniger vergrüsserte 
linke Auge zeigte Myopie 3,5 D, Visus |5, Staphylom, Excavation und 
Atrophie weniger ausgeprägt als rechts. 

Untersuchung im 17. Jahr zeigte, dass der Prozess im wesentlichen 
rechts fortgeschritten war. Es hatten sich zentrale myopische Veränderungen 
hinzugesellt, und nur noch exzentrisch wurden Finger in 1/, m wahrgenommen. 
Links war die Myopie von 3,5 auf 4,5 D gestiegen, das Gesichtsfeld für 
Farben fand sich konzentrisch eingeschränkt. 

Im 20. Lebensjahr starb Patientin, ohne nochmals untersucht worden 
zu sein. 


Wir haben also 4 Geschwister kennen gelernt, von denen 3 in 
früher Jugend an typischem Glaucoma juvenile simplex erkrankten, 
während die 4. Schwester einen primären, beiderseitigen Hydrophthal- 
mus aufwies. Spricht schon an sich bei dem Fehlen sonstiger Krank- 
heiten bei den 3 Geschwistern und ihrer Jugend die collaterale Here- 
dität mit dem echten Hydrophthalmus dafür, dass sie ihr Glauc. 
juvenile ebenfalls angeborenen Anomalien im Bau des Auges ver- 
danken, so werden wir in dieser Auffassung vollends bestärkt durch 
die Feststellung typischer Entwicklungsstörungen in den Augen zweier 
der Schwestern. 

Einen überzeugenderen klinischen Beweis für die Richtigkeit der 
oben ausgeführten Ansichten über die Ätiologie des juvenilen Glau- 
koms kann man wohl kaum erwarten, als er in der Geschichte dieser 
Familie mit juvenilem Glaukom und Hydrophthalmus zum Ausdruck 
kommt. 


Zusammenfassung. 


Unter dem Glauc. juvenile ist zu verstehen das primäre Glau- 
kom der ersten Lebensjahrzehnte, dem gegenüber der Hydrophthalmus 
cong. sich durch sein charakteristisches klinisches Bild abgrenzt, 
während die Trennung gegenüber dem Glaukom der Erwachsenen 
eine mehr willkürliche ist und auf Grund der statistischen Erfah- 
rungen über die Häufigkeit des Glaukoms in den verschiedenen Lebens- 
altern etwa auf das 35. Lebensjahr verlegt werden kann. 

Unter Verwertung 82 fremder und 10 eigener Beobachtungen 
dieser Art ergab sich, dass schon zwischen dem 5. und 10. Lebens- 
jahr mehrere Fülle von primärem, nicht hydrophthalmischem Glau- 
kom beobachtet worden sind, dass aber eine ganz auffallende Häufung 
der jugendlichen Glaukome zwischen dem 15.— 20. Lebensjahr statt- 
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findet. In diesem Jahrfünft kommen etwa 40°, aller juvenilen Glau- 
kome zum Ausbruch, unter 17 hochmyopischen Fällen fallen 10, unter 
30 hyperopischen 17 in diese Periode. Ein verschiedenes Verhalten 
beider Geschlechter in dieser Beziehung ergibt sich nicht. 

Wiihrend beim Glaukom der Erwachsenen ein Überwiegen des 
weiblichen Geschlechtes allgemein angenommen wird, betrifft das 
Glauc. juvenile ebenso wie der Hydrophthalmus cong. vorwiegend 
das männliche Geschlecht. 

Ein weiterer sehr wesentlicher Unterschied gegenüber dem Glau- 
kom des vorgerückten Alters ergab sich insofern, als nicht wie dort 
das hämostatische Glaukom überwiegt, sondern 62°, aller Fülle auf 
das Glauc. simplex entfallen. 

Der auffallendste Gegensatz aber besteht darin, dass 50°, aller 
Fälle von jugendlichem Glaukom gleichzeitig Myopie aufweisen und 
von diesen ein Drittel M. — 6 D, während für das Glaukom im all- 
gemeinen nur 15°, Myopen als Durchschnitt angenommen werden. 
Genau übereinstimmend mit dem vom Glaukom der Erwachsenen 
bekannten Verhalten fand sich beim juvenilen Glaukom die akute 
Form mit 18°%, die chronische mit 82°% der Fälle vertreten, ohne 
dass jedoch ein Unterschied zugunsten des weiblichen Geschlechts zu 
erkennen war. 

Übereinstimmend war ferner die Tatsache, dass bei Hyperopie 
meist himostatisches Glaukom, bei Myopie und Emmetropie meist 
Glauc. simplex gefunden wurde. 

Die mehrfach aufgestellte Behauptung, dass das Glauc. juvenile 
besonders häufig einseitig auftrete, kann nicht bestütigt werden. Es 
bestand Einseitigkeit in. 26?|, der Fülle, also in demselben Prozent- 
satz, welehen Wecker für das Glaukom der Erwachsenen angegeben 
hat. (Seefelder fand bekanntlich für den Hydrophthalmus cong. 30°,.) 

Das häufige Vorkommen eines langdauernden Prodromalstadiums 
bei juvenilem Glaukom wird durch die klinische Erfahrung bestätigt 
und findet wohl seine Erklärung in der besseren Anpassungsfähigkeit 
des jugendlichen Auges an Drucksteigerungen, die ihrerseits sich zu- 
rückführen lässt auf die grössere Elastizität der Sklera und die In- 
taktheit der Gefisse. (Ein eigener Fall.) 

Es bot sich die Gelegenheit, in einem Fall ven jugendlichem 
Glaukom unter der wachsenden Drucksteigerung die Umbildung eines 
Astigmatismus regularis in einen erheblichen Astigmatismus inversus 
direkt zu verfolgen, was ebenso wie die Beobachtung der Häufigkeit 
des Astigmatismus inversus bei Hydrophthalmus cong. gegen Schmidt- 
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Rimplers Annahme spricht, dass der bei Glaukom der Erwachsenen 
oft gefundene paradoxe Astigmatismus nicht durch die Drucksteigerung 
entstanden, sondern als reine Altersveränderung aufzufassen sei. 


Unter dem Sammelnamen des Glauc. juvenile werden zweifellos 
ätiologisch verschiedene glaukomatöse Prozesse zusammengefasst. 
Eine ganze Reihe von Fällen unterscheidet sich nur durch die Jugend 
des Erkrankten von dem Glaukom der Erwachsenen, während sie 
im klinischen Bilde diesem durchaus gleicht. Es gibt also eine Art 
von frühem Altersglaukom bei jungen Leuten mit frühzeitigen Gefáss- 
erkrankungen oder vorzeitigen Altersveránderungen; in diese Gruppe 
gehören jedoch nur relativ wenige Fälle, vorwiegend wohl solche des 
4. Lebensjahrzehntes (4 eigene Fälle). 

Das „Glaukom mit tiefer Vorderkammer“ kommt nur bei 
jugendlichen Individuen zum Ausbruch. Es stellt !/, aller Fälle von 
juvenilem Glaukom dar. In einem weiteren Fünftel der Fälle bleibt 
die Vorderkammer normal, auch in 1), der Fälle von Glauc. haemo- 
staticum juvenile tritt keine Abflachung der Vorderkammer ein. Glau- 
kom mit tiefer Vorderkammer fand sich 7mal im myopischen Auge, 
4 mal im emmetropischen, nie im hyperopischen Auge. Das Vorkommen 
eines Glaukoms mit tiefer Vorderkammer im achsenmyopischen Auge 
Jugendlicher Individuen legt im Hinblick auf die gleichartigen Be- 
funde beim Hydrophthalmus die Vermutung nahe, dass es sich auch 
in diesen Fällen um eine angeborene Verlegung der vorderen Abfluss- 
wege handelt, die vielleicht ebenso wie bei dem infantilen Glaukom 
auf Entwicklungsstörungen zurückzuführen ist. 

Die ausserordentlich häufige Kombination des jugendlichen 
Glaukoms mit Myopie — in 50°), der Fälle — findet ihre Er- 
klärung nicht in der von v. Graefe aufgestellten Theorie einer se- 
kundären Drucksteigerung durch die myopischen Veränderungen des 
Auges, zumal die Fundusveränderungen bei diesen myopisch-glauko- 
matösen jugendlichen Augen auch bei hohem Grade der Kurzsichtig- 
keit meist auffallend gering sind — ebenso wie dies für den Fundus 
des hydrophthalmischen Auges bekannt ist. Die Tatsache ist vielmehr 
so zu erklären, dass umgekehrt unter dem Einfluss der glaukomatösen 
Drucksteigerung im jugendlichen Auge sich Achsenmyopie entwickeln 
kann. Es wurde in zwei Fällen von juvenilem Glaukom direkt die 
Entwicklung excessiver Achsenmyopie verfolgt bei Leuten, die here- 
ditär mit Myopie nicht belastet waren. 

Dagegen weist das relativ häufige Vorkommen einer gleichzeitigen 
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Vererbung von Glaukom und Myopie darauf hin, dass beide Prozesse 
sich koordiniert auf gemeinsamer hereditärer Grundlage entwickeln 
können. 

Die Heredität spielt bei dem jugendlichen Glaukom eine sehr 
grosse Rolle. In mindestens 20°|, der Fälle ist sie erwähnt, obwohl 
ihr vielfach nicht oder nur ganz ungenügend nachgeforscht worden 
ist. Als Ursache der meisten Fälle von juvenilem Glaukom 
müssen mit grosser Wahrscheinlichkeit angeborene Ent- 
wicklungsstörungen angesehen werden. — Es finden sich 
in mehr als 50°), der Fälle von juvenilem Glaukom Begleit- 
symptome, dieauf Hemmungsbildung zurückzuführen sind — 
Arteria hyal. persistens, Colobome der Iris, der Linse, des 
Sehnerven usw. — Diese sind zwar ihrerseits zumeist nicht 
geeignet, die Disposition des betroffenen Auges zu Glau- 
kom an sich zu erklüren, weisen aber in ihrer sehr auf- 
fallenden Häufung ähnlich wie beim Hydrophthalmus cong. 
auf das gleichzeitige Vorhandensein anderer Entwicklungs- 
störungen hin, die für die Glaukomgenese von Bedeutung 
sein können und etwa den Hemmungsbildungen bei dem 
infantilen Glaukom gleich oder ähnlich gedacht werden 
müssen, worauf ja schon die Untergruppe des Glaukoms 
mit tiefer Vorderkammer hinwies. | 

Ein sehr wesentliches Beweismittel für diese Auffassung ergibt 
sich ferner aus dem Befund einer besonders interessanten Glaukom- 
familie. 

Die Eltern sind beide gesund, emmetrop und nicht verwandt. 
Von 4 Töchtern erkrankten die erste, zweite und vierte zwischen dem 
10. und 17. Lebensjahr an beiderseitigem primären juvenilen Glau- 
kom, während die dritte an beiderseitigem typischen Hydrophthalmus 
cong. litt. Die Wahrscheinlichkeit, dass nicht nur diesem Hydroph- 
thalmus, sondern ebenso den drei collateralen Fällen mit primärem 
Glauc. juvenile Entwicklungsstórungen des Auges zugrunde lagen, wurde 
dadurch erhürtet, dass von den an Glaukom erkrankten Schwestern 
eine eine Arteria hyal. pers., die andere erhebliche Anomalien der 
Netzhautgefüsse und partiellen Schichtstar aufwies. 

Es kann demnach aus den klinischen Erfahrungen her- 
aus mit Bestimmtheit geschlossen werden, dass unter dem 
Sammelbegriff des Glaucoma juvenile sich einerseits, be- 
sonders unter den Fällen des 4. Lebensjahrzehntes, eine 
Gruppe von Kranken findet, dereu Glaukom als ein früh- 


Das Glaukom der Jugendlichen. 485 


zeitiges Altersglaukom aufgefasst werden muss und sich, 
von diesem in keiner Weise unterscheidet, während die 
grössere Gruppe der juvenilen Glaukome ebenso wie der 
Hydrophthalmus cong. nicht erworbenen Schädigungen, son- 
dern angeborenen Entwicklungsstörungen seine Entstehung 
verdankt. | 

Da anatomisches Material von frischen Füllen juvenilen Glau- 
koms in Anbetracht des meist langen Prodromalstadiums und des 
Überwiegens der schmerzfreien und nicht entstellenden Form des 
Glauc. simplex nur sehr selten zu erhalten sein wird, wäre eine ge- 
naue klinische Beobachtung aller Fälle von jugendlichkem Glaukom 
mit besonderer Berücksichtigung angeborener Anomalien erwünscht. 

Einheitliche Gesichtspunkte für Therapie und Prognose aufstellen 
zu wollen, wäre bei der relativen Seltenheit und der ätiologischen 
Verschiedenheit der Fälle von juvenilem Glaukom verfrüht. Dass 
der Verlauf durchaus nicht immer ungünstig ist, zeigen einzelne meiner 
eigenen Beobachtungen. 
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Zur pathologischen Anatomie der diabetischen 
Intoxikationsamblyopie. 


(Beitrag zur Pathogenese der neurogenen Zentralskotome.) 


Von 
Privatdozent Dr. Henning Rönne, 
Kopenhagen. 


Mit Taf. XIV—XVIII, und 23 Figuren im Text. 


Die grosse Krankheitsgruppe, die im allgemeinen als die retro- 
bulbären Neuritiden bezeichnet wird, wird von einer Reihe von Krank- 
heiten gebildet, die in ätiologischer Hinsicht verschieden sind, die aber 
u.a. wegen ihrer Neigung, mit zentralem Skotom zu verlaufen, also 
das papillo-makulare Bündel zu affizieren, zusammengefasst werden. 

In welchem Umfange die Gruppe als eine klinische Einheit auf- 
zufassen ‘ist, oder in systematischer Beziehung in eine Reihe von 
Krankheiten mit nur scheinbaren Übergangsformen zu teilen ist (Al- 
kohol-Tabakamblyopie, diabetische Intoxikationsamblvopie, Intoxikation 
bei Schwefelkohlenstoff und Blei, die mit Lebers hereditiirer Neuritis 
analogen Fälle, retrobulbäre Neuritis bei Nebenhöhlenleiden, akute 
retrolbulbäre Neuritis bei multipler Sklerose und disseminierte Myeli- 
tis), steht noch zur Diskussion, und eine Reihe von Schwierigkeiten, 
der Gruppe die rechte Systematik zu geben, liegt darin, dass bisher 
so ausserordentlich wenig pathologisch anatomische Untersuchungen 
vorliegen, und dass die vorliegenden Untersuchungen fast immer alte 
abgelaufene Fälle umfassen, so dass der frische Krankheitsprozess in 
den meisten Abteilungen der Gruppe unbekannt ist. Am bekann- 
testen ist natürlich die Alkohol-Tabakamblyopie, bei der eine bedeutende 
Reihe von Untersuchungen vorliegt, unter diesen jedoch nur ein ein- 
zelner frischer Fall (Dalen). Abgesehen vonder Alkohol-Tabakamblyopie, 
liegt nur ein spärliches pathologisches Material vor, das bei weitem 
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nicht mit der histologischen Technik bearbeitet ist, die jetzt erforder- 
lich ist. — 

Da hierfür weitere Untersuchungen nötig sind, nicht nur, um 
das jeder einzelnen Krankheitsursache entsprechende histologische Bild 
festzulegen, sondern auch um die gegenseitige Verwandtschaft inner- 
halb der Gruppe, von einem pathologischen Gesichtspunkt aus betrachtet, 
zu beurteilen, werde ich im folgenden über zwei Fälle diabetischer 
Intoxikationsamblyopie berichten, bei denen sowohl die Krankenge- 
schichte, als auch die Untersuchung zeigte, dass eine völlig frische 
Affektion vorliegt. — 


Fall I. (Resume Seite 514.) 


C. C, 34jáhriger Herrenkonfektionshündler. Aufgenommen in Abtei- 
lung A (Prof. Dr. C. Gram) am 10. L, gestorben am 2. Il. 1912. 


Eine ältere Schwester an Diabetes gestorben. Der Patient hat keine 
bedeutendere Krankheit vor dieser gehabt. Er stellt Genitalaffektion in Ab- 
rede. Raucht nur wenig, braucht keinen Kautabak, war kein täglicher 
Schnapstrinker, trank selten Bier, gewöhnlich etwas Rotwein. 

Seine Krankheit begann im September 1908, indem sich recht plötz- 
lich Durst und Polyurie einstellte, recht bald darauf wurde Zucker im Harn 
konstatiert. Er konnte wegen Ventrikelstérungen keine strenge Diabetesdiät 
vertragen. Der Harn entlielt in der Regel etwas Zucker, war nur völlig 
zuckerfrei, wenn er zu Bett lag und absolut Diät hielt. 

Er hat bis zum Oktober 1911 seiner Wirksamkeit obliegen können, als 
die Augenaffektion begann. Im übrigen war der Zustand bis zur Aufnahme 
nahezu unverändert, in der letzten Zeit jedoch einige anfallsweise auftretende 
Schmerzen in der Brust, sowie etwas Husten. 

Die Untersuchung in der medizinischen Abteilung zeigte einen sehr 
starken Acetongeruch der Ausatmungsluft, etwas „Schläfrigkeit‘“. Im Harn 
4,90], Zucker, sowie Reaktion auf Diacetsäure und Aceton. Im übrigen keine 
Komplikationen. Die Organuntersuchung normal, abgesehen von leichter 
Bronchitis. Keine Furunkulose, Hautjucken oder periphere Neuritis. Patellar- 
reflexe vorhanden. Die Ventrikeluntersuchung zeigte Achylia. 

Augenuntersuchung (11. Li: Die Schwachsichtigkeit ist im Oktober 
1911 auf beiden Augen gleichzeitig entstanden und entwickelte sich recht 
schnell (im Laufe von ungefähr 14 Tagen). Sehschärfe beiderseits igy à tioo 
Keine Besserung mit Gläsern. 

Gesichtsfeld siehe Fig. 1 u. 2. Normale Aussensrenzen. Grosses zen- 
trales Skotom für Rot. həp. Grün fehlt ganz; am rechten Auge ein para- 
zentrales absolutes Skotom für Weiss hoo Bei Bjerrums Untersuchung 
finden sich ebenfalls auf beiden Augen parazentrale Skotome für Weiss "laun 
(siehe Fig. 3 u. 4). Die Fixation nicht excentrisch. 

Ophthalmoskopisch finden sich beide Papillen in den temporalen Qua- 
dranten blass, deutlich pathologisch, aber nicht total entfärbt. Im übrigen 
normaler Augengrund, speziell keine Retinitis oder Katarakt. 


Zur pathologischen Anatomie der diabetischen Intoxikationsamblyopie. 491 


Da das hauptsächliche Symptom des Patienten eine starke Acidosis mit 
drohender Koma war, wurde er in der medizinischen Abteilung mit Milch- 
diät, sowie Bicarbonas natric.. 1 Kinderlöffel 4 >< täglich, behandelt. Da der 
Zuckergehalt des Harns etwas abnahm, versuchte man am 19. I. Diabetes- 
diät, aber wegen zunehmender Mattigkeit und Acidosis wurde am 22. I. 





Fig. 1. ` Fig. 2. 


—_ Weiss 2% 00 Blau !?,,,. ---- Rot hoo =+- Weiss ®/,o00. Senk- 
rechte Schraffierung: Skotom für Rot 1%%,.; wagerechte Schraffierung: Skotom für 
Blau 29/559. 








Fig. 3. Fig. 4. 


Skotom nach Bjerrums Methode ‘Weiss 5,599). 


wiederum Milchdiät und alsdann am 26. I. Haferkur abwechselnd mit Ge- 
müse verordnet. Der Zuckergehalt des Harns schwankte stark (bis zu 7 a 
8°). Am 30. I. bekam er Parotitis und wurde am 31. I. völlig komatös, 
und die Sektion (Prof. J. Fibiger) zeigte einen starken Acetongeruch der 
Organe, sowie zerstreute purulente Bronchopneumonien der rechten Lunge, 
mucopurulente Bronchitis, Induratio pancreatis? Hämochromatosis coeci und 
Colitis mucosa. 

Es fand sich kein Anzeichen von Tuberkulose. Kein Anzeichen von 
Lipämie. 
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Die Hirnhäute etwas verdickt. Dura sah man adhärent zum Cranium. 
Keine Defiguration der Gehirnoberfläche. Auch beim Öffnen der Ventrikel 
des Gehirns fanden sich keine pathologischen Veränderungen. 

Untersuchung des Pankreas (Privatdoz. Dr. K. A. Heiberg): Es fanden 
sich bei der mikroskopischen Untersuchung des Pankreas einige teils frische, 
teils ältere Anzeichen von Entzündung in den grösseren interlobulären 
Septa, sowie auch bei einzelnen Lappen eine Vermehrung des intralobu- 
lären Bindegewebes. Die Langerhansschen Inseln boten die für Diabetes 
charakteristischen quantitativen Verhältnisse, d. h. hier ungefähr 30 Inseln 
_ pr. 50 qmm!); (bei einigen Inseln fanden sich wahrscheinlich auch qualita- 
tive-degenerative?) und ältere Entzündungsveränderungen, dagegen keine 
akuten Zellinfiltrate). 

Die Untersuchung der Sehbahn. Unmittelbar nach dem Tode 
wurden beide Bulbi mit 20°, Formol injiziert, und bei der Sektion erhielt 
ich die hinterste Hälfte beider Bulbi (wo die Retina sich auf Grund der In- 
jektion nach der Herausnalıme anliegend hielt), sowie beide Selhnerven, das 
Chiasma, beide Tractus optici und Corpora geniculata zur Untersuchung. 

Makroskopisch zeigten diese Organe nichts Abnormes, speziell sah man 
keine kennbare Degeneration an den Querschnitten.. 

Zur Untersuchung wurde das Material folgendermassen verteilt: 


Bulbi mit anhingendem Optikusstiick wurden formolerhirtet, in 
Celloidin eingebettet und in Horizontalserien geschnitten. Hauptfärbung: 
Thionin und van Gieson. 


Rechter Optikus wurde in 8 Stücke geteilt, die nach der Marchi- 
methode behandelt wurden. 

Linker Optikus wurde in 8 Stücke geteilt, von denen Stücke 1 und 5 
für Markscheidenfirbung müllergehürtet wurden. Stück 2 und 6 wurden für 
Thioninfärbung formolgehärtet. Stücke 3 und 7 wurden für Gefrierschnitte 
und Acliseneylinderfárbung naeh DBielschowsky verwandt, und endlich 
wurden Stücke 4 und 8 nach Weigerts Gliamethode behandelt. 

Das Chiasma wurde nach Marchi behandelt und in eine Frontalserie 
geschnitten. 


Rechter Tractus wurde in 5 Stücke geteilt, von denen Stück 1, 
3 und 5 marchibehandelt wurden, während Stücke 2 und 4 für Markscheiden- 
firbung miillergehirtet wurden. | 

Linker Tractus wurde in 4 Stücke geteilt, von denen Stück 1 für 
Markscheidenfärbung müllergehärtet wurde. Stück 2 wurde für Thioninfär- 
bung formolgehärtet. Stück 3 wurde naclı Weigerts Gliamethode behandelt, 
und Stück 4 wurde marchigefärbt. 


Rechter Corp. genic. ext. wurde nach Marchi behandelt und in 
eine Frontalserie geschnitten. 
Linker Corp. genic. ext. wurde formolgehärtet und für eine Thio- 


"N Vgl. Heiberg, Ergebnisse d. Anatomie, Bd. XIX. 1911. — Bauchspeichel- 
driise. 1910. (Virchows Arch. Bd. CCIV. 1911.) Zieglers Beitr. Bd. LI. 1911. 

3) Vgl. Weichselbaum, Sitzungsber. der K. K. Akad. d. Wissensch. in 
Wien. Mathem.-naturw. Klasse. Bd. CXIX. 1910. 
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ninserie verwandt. (Frontalschnitt). Im übrigen färbte man von allen den 
Blécken, deren Vorbehandlung es zuliess, Schnitte nach van Gieson und 
Weigerts Elastinmethode, und Schnitte der formalingehärteten Teile wurden 
nachgebeizt und nach Weigerts Gliamethode gefärbt. 

Es ist aus der gegebenen Übersicht über die Färbungen, welche zur 
Anwendung gekommen sind, zu ersehen, dass die Marchibehandlung durch- 
weg als Hauptmethode geplant ist, da der ganze rechte Optikus, das ganze 
Chiasma, 3 Stücke des rechten Traetus und das ganze rechte Corpus geni- 
culatum so behandelt wurden. Diese Verteilung wurde gewählt, weil die 
Sehaffektion ungefihr 3!/, Monate vor dem Tode entstanden war, so dass 
man erwarten musste, dass die eventuellen Degenerationen sich in einem für die 
Marchibehandlung besonders günstigen Stadium befanden, und es zeigte 
sich auch, dass diese Berechnung zutreffend war, denn die zusammenhängende 
Reihe von Marchipräparaten vom Bulbus bis zum Corp. geniculatum gab 
eine vorzügliche Übersicht über die Lokalisation und die Intensität des 
Leidens an den verschiedenen Stellen, so dass es nahe liegt, die Beschrei- 
bung mit diesen Präparaten zu beginnen, weil dadurch die Topographie 
der Affektion in groben Zügen gegeben sein wird und sich alsdann mit 
der Erwähnung der Resultate leicht wird ergänzen lassen, welche die 
übrigen Färbungen, speziell die Kernfirbungen ergeben haben. 

Im rechten Optikus fand sich in den Präparaten die Verteilung des 
Nervengewebes und des interstitiellen Bindegewebes in völlig normaler Ge- 
stalt bewahrt, dagegen war die vorgefundene Degeneration nicht so, wie 
man es im voraus erwarten sollte. Es fand sich wohl in allen 8 Optikus- 
stücken eine zweifellose, wenn auch sehr schwache Marchidegeneration von 
der Form der charakteristischen groben Schollen, diese Degeneration aber 
fand sich ungefähr gleiehimássig über den ganzen Querschnitt verteilt, so 
dass man die Lage des papillo-makularen Bündels nicht erkennen konnte. 
Freilich war in einigen der Stücke eine Gruppe von Nervenbündeln etwas 
stärker degeneriert, als die übrigen, der Unterschied aber war so gering, 
dass man nicht unmittelbar davon überzeugt war, dass diese Bündel den 
Maculafasern entsprächen, besonders, da dieser Unterschied in den andern 
Stücken, den vordersten, nicht deutlich zu erkennen war, und da sich kein 
anderer Anhaltspunkt für die Bestimmung des Ortes des papillo-makularen 
Bündels fand; ihrer Lage nach konnten sie diesem Bündel wohl entsprechen. 
Die vorgefundene Degeneration entsprach dem Anscheine nach frisch zer- 
fallenen Markscheiden, und es fand sich nirgends, weder im Nervengewebe, 
noch in den Interstitien ein Gebilde, das auf ein Vorhandensein von Fett- 
körnchenzellen deuten konnte. 

Chiasma. War die Degeneration im Optikus überraschend gering, so 
stellte sich das Verhältnis im Chiasma anders. Betrachtete man einen Schnitt 
aus der rechten Chiasmahiilfte (Taf. XIV, Fig. 1), war es zunächst auffällig, dass 
sich etwas dorsal vom Zentrum des Polteils eine enorm diehte Anhäufung von 
Körnchenzellen auf einer ganz kleinen Partie gerade an der Stelle fand, wo 
man nach Uhthoff die papillo-makularen Fasern findet, was ich später (15) 
habe bestätigen können, da ich nachwies, dass speziell die Maculafasern 
des geschlossenen ungekreuzten Bündels hier verliefen. Nach dem hier unter- 
suchten Fall herrscht auch kein Zweifel, dass die in Fig. 1 sichtbare dichte 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXV. 3. 32 
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Degeneration das ungekreuzte Maculafaserbiindel repriisentiert, da man der- 
selben in der Schnittserie als einen ganz schmalen Degenerationsstrang von 
der Stelle im Zentrum des Nervus opticus, wo das Netz der Bindegewebs- 
septa aufhört, weiter durch das Chiasma hindurch ganz bis in den Tractus 
derselben Seite hinab folgen kann. Sie zeigt die bedeutende Intensität, 
welche Fig. 1 aufweist, doch nur in der vordersten Hälfte dieses Veriaufes, 
weiter nach hinten wird sie etwas verwischt, die Anzalıl der Körnchenzellen 
nimmt stark ab, und anstatt deren treten gewöhnliche, kleinere, in Reihen 
stehende Marchischollen auf. 

Während also das ungekreuzte papillo-makulare Bündel der rechten 
Chiasmahiilfte sich als ein sehr starker, ja heftig degenerierter Faserstreifen 
zeigt, ist die entsprechende Degeneration des linken ungekreuzten papillo- 
makularen Bündels weniger intensiv. Der Ort des Bündels ist jedoch als 
ein im Vergleich zu den Umgebungen stärker degenerierter Streiten leicht 
zu erkennen, der auch einzelne Körnchenzellen in sieh fasst, was sich in den 
benachbarten Partien nicht findet, die Intensität aber steht doch hinter der 
rechten Seite weit zurück, ein Verhältnis, das wohl olıne Zweitel damit zu- 
sammenhängt, dass das Skotom des rechten Auges (Textlis. 2) sich von 
bedeutend grösserer Intensität, als das des linken Auges erwies, 

Während man also eine bedeutende Degeneration des ungekreuzten 
papillo-makularen Biindels sah, waren die degenerativen Veränderungen in 
den übrigen Teilen des Chiasmas verhältnismässig unbedeutend, und beson- 
ders fand sich nirgends in der Kreuzung eine dichte Degeneration. Ganz 
wie in Daléns Fall von alkoholischer Intoxikationsamblyopie (v) fand 
sich die ganze dorsale Chiasmahiilfte als der Sitz einer leicht diffusen 
Marchidegeneration schwarzer Schollen ohne Körnchenzellen. An keiner 
Stelle sammelte sich die Degeneration mehr fleckenweise, speziell auch nicht 
an den Stellen, wo das gekreuzte papillo-makulare Bündel nach meinen 
später von Wilbrand und Saenger (21, S. 103 bestätigten Untersuchungen 
(15) am meisten gesammelt liegen sollte, niimlich ventrolateral zum grossen 
Piaseptum, nach vorn im dorsalen Teil des Chiasmas. In einigen wenigen 
Schnitten salı man einen etwas dunkleren Streifen horizontalen Verlaufes 
ungefähr mitten in der Kreuzung des Chiasmas (Taf. XIV, Fig. 1), also der 
Lage des ungekreuzten Biindels nach Henschens Schema entsprechend, 
die dunkle Farbe dieses Streifens aber wird doch dureh eine dunklere 
Grundfarbe und nicht durch reichliche Desenerationsfällungen!) hervor- 
gebracht. 

In der ventralen Chiasmahälfte fanden sieh die degenerativen Verän- 
derungen entschieden schwächer auszesprochen, als dorsal; besonders fand 
sich sozusagen keine der typischen Marchischollen, dagegen sah man zer- 
streute osmiumgeschwiärzte Markscheidenröhrehen ivon Schreiber als Marchi- 
reaktion bezeichnet) Geht man demniichst vom Chiasma zum Tractus 


1) In den Marchipriiparaten wird die dunkelbraune Grundfarbe von den 
erhaltenen Markscheiden gebildet; an den degenerierten Stellen wird die Grund- 
farbe heller (auf Grund des Markscheidenzerfalls) mit schwarzen Fällungen ge- 
bildet, siehe z. B. Taf. XII, Fig. 1 der dem ungekreuzten papillo-makularen 
Bündel entsprechenden Degeneration. 


Zur pathologischen Anatomie der diabetischen Intoxikationsamblyopie. 495 


opticus über, findet man die Verhältnisse hier leichter übersichtlich. — Wie 
erwähnt, fand man im vordersten Teil des Chiasmas eine völlig begrenzte, 
aber sehr starke Degeneration dorsozentral; folgt man dieser längs des un- 
gekreuzten Maculabündels in den hintersten Teil des Chiasmas hinab, nimmt 
sie, wie erwähnt, sehr an Intensität ab, da nämlich die Körnchenzellen an 
Zahl abnehmen und fast ganz verschwinden; folgt man derselben aber als- 
dann in den vordersten Teil des reehten Tractus hinab, tritt aufs neue am 
wohlbekannten Ort des papillo-makularen Biindels eine neue sehr starke Degene- 
ration (Taf. XIV, Fig. 2) auf, wo die Körnchenzellen wieder in enormer Zalıl eine 
begrenzte Partie des Präparates füllen. Die Degeneration ist hier so heftig, 
dass alle Markscheiden völlig verschwunden sind (Taf. XIV, Fig. 5, die einen 
Schnitt des 2. Stückes des rechten Traetus markscheidengefärbt nach Kult- 
schitsky- Wolters darstellt). Inıdessen hält sich diese starke Degeneration 
nicht lange; schon im marchibehandelten 3. Stück des Traetus sind die 
Körnchenzellen von der Degeneration ganz verschwunden, und an deren 
Stelle findet sich nur eine recht dichte Marchidegeneration der oberen 
Hälfte des Tractus (vgl. Dalén). Dementsprechend sieht man an der Mark- 
scheidenfärbung des 4. Stückes (Taf. XIV, Fig. 6), dass auch diese Fär- 
bung eine weit geringere Degeneration, als in Fig. 5 zeigt, und dasselbe 
wiederholt sich im marchibehandelten Stück 5. 

Wir sind nun bis zum hintersten Teil des Tractus opticus abwärts gekommen. 
Wie von Widmark nachgewiesen und von mir bestitigt, zieht sich das papillo- 
makulare Bündel, das ursprünglich dorsozentral im Tractus gelegen hat (Taf. XIV, 
Fig. 2), nach und nach dorsal (Taf. XIV, Fig. 3 und 6) und noch 
weiter nach hinten dorsolateral, welchen Platz es beim Eintritt in das Corp. 
geniculatum einnimmt [die genauere Beschreibung siehe Rönne (15), S. 245). 
An dieser Stelle, wo das papillo-makulare Bündel die dorsolaterale Ecke des 
Tractus einnimmt, tritt in unserem Falle aufs neue dieselbe heftige Degenera- 
tion mit einer enormen Anhiiufung von Körnchenzellen, wie an mehreren 
Stellen weiter nach vorn, auf. An einem Schnitt unmittelbar vor dem Corp. 
geniculat. (Taf. XIV, Fig. 3) sieht man, dass der ganze dorsolaterale Teil des Trac- 
tus stark marchidegeneriert ist (auf der Photographie dunkel), und im Zen- 
trum der Degeneration sieht man die osmiumgeschwärzten Körnchenzellen, 
welche so zalılreich sind, dass sie sich fast zu einer einzigen schwarzen 
Masse vereinigen. Neben der klumpenartigen Anhäufung im Gewebe sieht 
man, wie die Körnchenzellen geradezu eine Hülle um die Gefiisse bilden, 
wohin sie streben, um ihren Inhalt an Degenerationsprodukten abzugeben. 
Wie die früher erwähnten Degenerationen, ist auch diese nur von geringer 
Längenausdehnung ‘ungefähr 2 mm), und die massive Körnchenzellenanhäufung 
lässt sich nur t|, mm weit in das Corp. geniculatum hinein verfolgen, dann 
schwinden die Körnchenzellen ganz plötzlich, um einer diffusen Marchi- 
degeneration in der dorsalen Markkapsel des Ganglions Platz zu machen. 

Es sind schon 3 isolierte, sehr intensive Degenerationsflecke an ver- 
schiedenen Stellen im Verlaufe des papillo-makularen Bündels nachgewiesen, 
nämlich: 1. im vordersten Teil des Chiasmas, 2. im vordersten ‘Teil des 


——— 





1) In der betreffenden Abhandlung sind infolge eines Irrtums die Figur- 
nummern 3 und 4 auf Tafel I vertauscht. 
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Tractus und 3. an der Grenze des Tractus und Corp. genicul. ert, wäh- 
rend die dazwischen liegenden Partien eine schwächere, zum Teil sogar sehr 
schwache Degeneration zeigten. Ich kann der Orientierung wegen zugleich 
hervorheben, dass ganz dasselbe Verhältnis mittelst der Kernfärbungen 
im linken Tractus nachgewiesen wurde, so dass also diese begrenzten De- 
generationen eine ausgeprägte symmetrische: Lage hatten und — sofern die 
angewandten verschiedenartigen Methoden eine Beurteilung zuliessen — 
auch von gleicher Art und Intensität in beiden Seiten waren. Wie schon 
erwihnt, war nur im Chiasma der in der linken Seite vorgefundene De- 
generationsfocus bedeutend weniger intensiv, als der rechtsseitige. 

Ich werde nunmehr die feineren histologischen Einzelheiten nach den 
übrigen Farbenmethoden durchnehmen, die man, wie erwälnt, im wesent- 
lichen auf die linke Hälfte der Sehbalın anwandte. 

Nervus opticus. Völlig nach Art des bei der Marchimethode im 
rechten Optikus gefundenen waren auch die im linken Optikus bei Kern- 
färbungen u. a. m. vorgefundenen histologischen Veränderungen höclıst un- 
bedeutend. Dies geht klar aus Taf. XV, Fig. 1 hervor, die einen Querschnitt des 
Stückes 2 des Selhnerven darstellt (die Austrittsstelle der Arteria centralis). 
Man sieht leicht, dass die Verteilung von Interstitien und Maschenräumen, 
sowie der Körnergehalt und das Verhältnis der Gefässe völlig normal sind, 
so dass es überhaupt nicht möglich ist, den Platz des papillo-makularen 
Bündels zu erkennen, und völlig dasselbe Verhältnis fand sich in allen 
8 Stücken dieses Sehnerven wieder. Bei der Thioninfärbung von Stück 2 
und 6 zeigte es sich, dass sich nirgends abnorme Zellentypen fanden, weder 
in den Interstitien, noch in den Maschenräumen, speziell also keine Körn- 
chenzellen, Lymphocyten, Leukocyten, noch Plasmazellen. — Dagegen zeigte 
die Thioninfirbung des mit dem Bulbus folgenden ersten Optikusstücks 
(horizontal geschnitten) die einzige nachgewiesene cellulare Veränderung im 
Optikus. Hier ist der Platz des papillo-makularen Bündels ja bekannt, da 
die Zentralgefisse an einem llorizontalschnitt mitten dureh den Nerven ja 
die Grenze zwischen diesem Bündel und den Peripheriefasern, nasal zu den 
Gefässen bildet. — Diese Schnitte gaben deswegen eine gute Gelegenheit, 
die beiden Partien genau zu vergleichen, und es wurde auch hier eine 
zweifellose (aber leichte) degenerative Veränderung konstatiert. — Es zeigte 
sich bei Beobachtung der Gliazellen in den Maschenräumen, dass diese 
deutlich geschwollen waren, der Durchmesser der Körner war vergrössert, 
und diese waren klar geworden, fast blasenfórmig, und gleichzeitig war das 
Protoplasme ebenfalls geschwollen und dunkler gefärbt, als normal, dagegen 
fand sieh die Anzahl der Zellenkernen nicht vermehrt, und speziell fanden 
sich keine Mitosen, obgleich man in zahlreichen Präparaten genau nach 
diesen suchte. 

Eine ähnliche Veränderung war mutmasslich auch weiter nach hinten 
im Selinerven vorhanden, obgleich hier die Beurteilung dadurch erschwert 
wurde, dass der Platz des papillo-makularen Bündels nicht genau bekannt 
war. — Weigerts Gliafiirbung misslang im Nervus optieus (Stück 4 
und 8). Die Achseneylinderfärbung nach M. Bielschowsky zeigte ein 
völlig normales Bild, sowohl hinsichtlich der Anzahl, als auch der Form der 
Achsencylinder. In einem Teil der kerngefärbten Schnitte wurde noch eine 
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Eigentümlichkeit wahrgenommen, die kurz erwähnt werden soll. Wie man 
auch aus Taf. XV, Fig. 1 ersieht, fanden sich an mehreren Stellen der Maschen- 
räume kleine runde Löcher, oft mit einem Kern am Rande. Sie fanden sich 
über den Querschnitt hin sehr unregelmässig verteilt, in einigen Schnitten 
spärlich (Taf. XV, Fig. 1), recht zalılreich in andern. Meiner Meinung nach sind 
dies nur Kunstprodukte, da sie zu klein sind, eine beginnende lakunäre 
Atrophie zu repräsentieren, und die Annahme, es könnten Körnchenzellen 
sein, wird dadurch widerlegt, dass sie in dem marchigefärbten rechten 
Nerven nicht schwarz gefärbt nachgewiesen wurden. 

Eine Markscheidenfärbung nach Wolters-Kultschitzky wurde 
an den Stücken Nr. 1 und 5 vorgenommen. An Stück 1 fand sieh keine 
deutliche Degeneration, während sich in Stück 5 ein leichter Markscheiden- 
verfall eine Gruppe von Maschenräumen fanden (Taf. XIV, Fig. 4), die 
wie man nach ihrem ganzen Aussehen annehmen muss, das papillo-makulare 
Bündel repräsentieren. 

Die Existenz einer interstitiellen Neuritis im Sehnerven 
könnte man demnach mit Sicherheit ausschliessen. 

Das Chiasma war, wie erwähnt, zur Marchifärbung verwandt, wes- 
wegen von diesem keine kerngefärbten Schnitte vorliegen. 

Tractus opticus. Wie schon mitgeteilt, fanden sich im linken, wie 
im rechten Nerven zwei Foci von geringer Ausdehnung, aber mit heftig 
degenerativen Veränderungen, die im vordersten Teil des Tractus und auf 
der Grenze zwischen Tractus und Corp. geniculatum lagen. Das Stück, 
welches den vordersten Focus in sich fasst, war müllergehärtet und wurde 
deswegen zur Markscheidenfirbung und van Giesonfärbung verwandt, 
während das hinterste Stück formalingehärtet war, weswegen es für Thio- 
nin- und van Giesonfärbung Verwendung fand. Das histologische Bild war 
in beiden Foci völlig gleichartig, so dass nachstehende Beschreibung für 
beide gelten kann. — Wie aus den Marchipräparaten des rechten Tractus 
(Taf. XIV, Fig. 2) hervorgeht, fanden sich bei den Kernfärbungen an den er- 
wähnten Stellen links kleine scharf begrenzte, aber heftige Degenerationen 
(Taf. XVI, Fig. 1). Diese zeichnen sich besonders durch ihren mächtigen 
Gehalt an Kórnehenzellen ganz typischen Aussehens aus, sind sowohl 
durch Thionin, als auch die van Giesenfärbung leicht zu erkennen, wäh- 
rend alle normalen Bestandteile des Gewebes voneinander gesprengt und 
zum Teil verschwunden sind. Markscheiden fehlen völlig an dieser 
Stelle, ganz wie im rechten Tractus. Bei der Thioninfärbung sieht man die 
Gliazellen stark verändert, da sie riesig geschwollen sind, mit dunkelgefärb- 
tem Protoplasma und breiten armförmigen Ausläufern, so dass sie typische 
amöboide Formen bilden; dagegen finden sich keine Astroeyten, und 
völlig dementsprechend zeigt Weigerts Gliafärbung, die im Traetus vor- 
züglich gelang, keine Vermehrung in der Anzahl der Gliafasern, 
sondern nur ein Aufschlitzen des normalen Gliagewebes im Traetus. Die Gefiisse 
waren in der Degeneration sehr hervortretend (Taf. XVI, Fig. 1). Dies be- 
ruht wahrscheinlich weniger auf einer Vermehrung in der Anzahl (eigentlich 
Gefiissneubildung), sondern mehr auf einer bedeutenden Schwellung der Ad- 
ventitiascheide. Dies sah man am besten, wenn man den in die Degeneration 
eintretenden Gefäüssen folgte. Diese kommen aus der Pia, verlaufen quer durch 
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die Tractusfasern und sind hier gewissermassen von normalem Aussehen, wenn 
sie aber einen gewissen Abstand von der Degeneration erreicht haben, schwillt 
ihre Bindegewebescheide plötzlich an (Taf. XIV, Fig. 3 und Taf. XVI, 
Fig. 1) und füllt sich mit Zellen und löst sich alsdann in Kapillaren im 
degenerierten Gebiet auf. Die Degeneration gruppiert sich also nicht 
um ein einzelnes Gefäss von longitudinalem Verlauf, sondern 
scheint von der Getässversorgung ganz unabhängig zu sein, die transversal 
zur Hauptrichtung der Degeneration vor sieh geht und von mehreren von- 
einander unabhängigen Gefässen stammt. — Es tritt überall besonders deut- 
lich hervor, dass sich eine bedeutende perivaskulare Zelleninfiltra- 
tion findet (Taf. XVI, Fig. 1), die in Verbindung mit den stark hervortretenden 
Gefiissen der ganzen Partie das Gepräge eines Entzündungsfocus gibt. 
Untersucht man aber unter Anwendung von Immersion die ‘Thioninpriipa- 
rate, so zeigt es sich, dass diese Auffassung nicht haltbar ist. Es wird nüm- 
lich ganz deutlich, dass die weit überwiegende Anzahl der perivaskularen 
Zellen Körnchenzellen sind, welches dazu stimmt, dass man die Gefässe auf 
den Marchiprüparaten (Taf. XIV, Fig. 3) von massiven Hüllen dieser geschwärzten 
Zellen umgeben sieht. Der Gehalt an hümatogenen Zellen ist dagegen sehr 
gering. Es finden sich in den Gefässwänden wohl zweifellose Lymphocyten, 
ihre Anzahl aber ist im Verhältnis zu den Fettkörnchenzellen sehr gering, 
nur an einzelnen Stellen kann man sie zu kleinen Haufen von 5 bis 
6 Lymphocyten, sonst meistens vereinzelt in der Gefiisswand sehen, und 
im ganzen genommen ist die Anzalıl an Lymphocyten so gering, dass kein 
Zweifel herrscht, dass kein Grund vorhanden ist, von einem Ent- 
zündungsprozess, sondern nur von dem gewöhnlichen Phänomen zu 
reden, dass die Lympliocyten in geringem Grade an der Abräumarbeit der 
Fettkörnchenzellen im primär dezenerierten Gewebe teilnehmen. Neben den 
Lymphoecyten, aber noch in geringerer Anzahl (1—3 in Jedem Schnitt) sieht 
man mehr oder weniger gut entwickelte Plasmazellen, die auch im 
wesentlichen in den Gefüsswänden oder in der Nähe derselben liegen. Eigent- 
liche nekrotische Veränderungen sah man nirgends. Wie man auf den 
Marchipräparaten salı, dass der eigentliche Degenerationsfocus von einer 
weniger affizierten Partie (ohne Fettkórnchenzellen, Taf. XIV, Fig. 3) umgeben 
war, so sieht man auch auf den Präparaten hier eine leichter umgebende 
Veränderung, die im wesentlichen durch den Gehalt an. amóboiden Gliazellen, 
sowie einer teilweisen Markscheidendegeneration (Taf. XIV, Fig. 5) charakteri- 
siert ist, wogegen die Struktur im wesentlichen bei den Kerntärbungen ihr 
normales Bild bewahrt hat. Auf der grössten Partie des Tractus zwischen 
den beiden begrenzten Degenerationen findet sich eine Degeneration des 
papillo-makularen Bündels, die dem Bilde der Umgebungen des Focus völlig 
entspricht, also durch die bewahrte Struktur, aber partielle Markscheiden- 
degeneration (Taf. XIV, Fig. 6°, Marchidegeneration ohne Fettkornzellen, sowie 
reichlich amöboide Gliazellen charakterisiert wird. Diese Degeneration ver- 
Iert sich gleiehmässig in den normalen "Teilen des Tractus. Corpus geni- 
culatum ext. zeigt, wie erwähnt, eine Marchidegeneration der Markkapsel 
und der Lamellen, während die Ganglienzellenfiirbung im linken Ganglion 
nur unbedeutende Veränderungen zeigte. Diese Veränderungen waren, wenn 
auch ganz gering. doch von so charakteristischer Lokalisation, dass ieh ihnen 
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einige Bedeutung beimessen darf. In einer früheren Arbeit (15) habe ich 
nachweisen können, dass die Degeneration des papillo-makularen Bündels 
eine gut charakterisierte und konstant lokalisierte Ganglienzellendegeneration 
zur Folge habe, die sich in der oceipitalen Hälfte des Ganglions findet und 
sich erst dorsal zeigt und sich alsdann über das ganze Ganglion mit Aus- 
nahme des lateralen Horns desselben ausbreitet. In vorliegender Abhandlung 
werde ich unter Fall TI eine völlig gleichartig gelegene Degeneration mit 
mikrophotographischen Wiedergaben bei starker und schwacher Vergrösse- 
rung zeigen. In dem hier behandelten Falle fand sich genau in der- 
selben Region eine Veränderung der Ganglienzellen, die sich nur dadurch 
zeigte, dass sich ihr Protoplasma weniger stark mit Thionin, als in den 
übrigen Teilen des Ganglions färbte. Eine Veränderung der Form, Grösse 
oder Dichte der Ganglienzellen konnte ich nicht wahrnehmen, und die 
Farbenveränderung war nicht stärker ausgesprochen, als dass ich bei meiner 
ersten Durchnahme der Präparate auf dieselbe nicht aufmerksam wurde. 
Das Aussehen der Zellen war völlig, als ob die Differentiierung bei der 
Färbung dieses Teils des Präparates weiter vorgeschritten war, als in den 
übrigen Teilen; diese mangelhafte Färbbarkeit, die man am besten bei ganz 
schwacher Vergrösserung beobachtete, wo das Ganglion nur wenig Gesichts- 
felder füllte, fand sich in sämtlichen Schnitten auf dem hintersten Teil des 
Ganglions und nahm dann genau den Platz ein, den ich nach meinen 
früheren Untersuchungen für die Maculapartie im Ganglion erwarten musste, 
so dass ich mich genötigt sehe, derselben eine pathologische Bedeutung bei- 
zumessen. 

Im übrigen würde man bei einem nur 3!|, Monate alten Fall wohl 
auch keine mehr vorgeschrittene Degeneration eines folgenden Neuroms er- 
warten kónnen, und demnüchst wird sich jede beginnende Ganglienzellen- 
degeneration auf diese Weise zeigen müssen. 

Auf Sehstrahlung hin wurde nur der Teil untersucht, welcher mit 
dem Ganglion geniculatum in direktem Kontakt liegt, und hier fanden sich 
keine degenerativen Veränderungen irgend welcher Art. — Übrig bleibt 
nur die 

Untersuchung der Bulbi. Wie schon erwähnt, wurde den Bulbi 
unmittelbar post mortem Formalin injiziert, und obgleich ich nur die hin- 
terste Hälfte zur Untersuchung bekommen konnte, hielt die Retina sich 
doch anliegend und glatt bei der Ferausnahme. Die Bulbi wurden celloidin- 
eingebettet und in Horizontalserien geschnitten und wurden als Haupt- 
methode mit Thionin zur Ganglienzellenfärbung gefärbt, demnächst auch 
nach van Gieson, sowie mit Weigerts Resoreinfuchsin zur Elastinfirbung. 
— Die einzigen vorgefundenen Veränderungen betrafen die Ganglienzellen- 
schicht und die Nerventasernschicht, im übrigen waren Retina chorioidea 
und Sklera normal. Speziell waren die Retinalgefässe völlig natürlich [be- 
sonders auf Grund der Arbeit von Krüger (12) beobachtet]. 

Die Nervenfaserschicht war mutmasslich atrophisch mit Ver- 
mehrung der Anzahl der Gliazellen, jedoch ist zu bemerken, dass es auf 
Grund der variablen Anordnung der Nervenfasern auf der Papille recht 
schwierig ist, über die Dimensionen der Schicht zu urteilen. Dagegen was es 
ausser allem Zweifel, dass sich eine bedeutende Atrophie der Gang- 
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lienzellenschicht in der zentralen Region fand. Taf. XV, Fig. 2 zeigt 
einen Horizontalschnitt zwischen Fovea und der Papille aus einer normalen Re- 
tina, und Taf. XV, Fig. 3 dieselbe Region bei derselben Vergrösserung des linken 
Auges aus vorliegendem Falle. Die bedeutende Verringerung der Ganglien- 
zellenschicht bis unter die Hälfte, ist ja leicht wahrzunehmen, wenn man 
die beiden Photographien vergleicht. Die Atrophie der Schicht erstreckte sich 
über die ganze zentrale Region, sie war vielmehr temporal zur Fovea be- 
deutender, als nasal zu derselben, der Unterschied aber war nicht gross, 
und an keiner Stelle wurde die Atrophie total, also auch nicht in der Re- 
gion, entsprechend welcher ein absolutes Skotom (Textfig. 1 u. 2) klinisch 
nachgewiesen war. Die Ganglienzellenschicht in der Peripherie war im 
wesentlichen normal, nicht deutlich verändert. — Während diese Atrophie 
der Zellenschicht absolut der Erwartung entspricht, findet sich ein anderes 
Verhältnis, das etwas überraschend wirken muss. Es ist der Umstand, dass 
die restierenden Ganglienzellen fast alle gut erhalten, ja fast normal sind. 
Ihre Kerne haben normalen Platz, und die Nisslschen Körper des Proto- 
plasmas sind vollkommen gut erhalten, an einigen Stellen sah man wohl in 
den grósseren Zellen eine Randordnung der Nigrosinkórner, aber nicht dar- 
über hinaus, was man auch in einer normalen Retina finden kann. Nur 
fanden sich dann und wann an der inneren Fläche der Ganglienzellen- 
schicht (dem Corpus zugekehrt) einige kleine Gruppen degenerierter Gang- 
lienzellen mit totaler Chromatolyse (man kann sie an einigen Stellen in (Taf. XV, 
Fig. 3 sehen), also mit starkem Gepräge akuter Degeneration; aber wie 
gesagt, ihre Anzalıl war gering, von der grossen Anzalıl verschwundener 
Zellen dagegen fand sich keine Spur. In einer früheren Abhandlung über 
alkoholische Intoxikationsamblyopie habe ich gezeigt, dass sich hier wahrschein- 
lich eine elektive Degeneration der kleinen Ganglienzellen findet, die man 
in so grosser Zahl in der parafovealen Region antrifft, während die grösseren 
Zellen, welche die Hauptmasse der Zellen der Retinaperipherie bilden, nicht 
degenerierten; es war dadurch eine natürliche Erklärung dafür gegeben, 
dass diese Krankheitsformen mit einem relativen Zentralskotom verlaufen 
(Taf. XV, Fig. 4, die die Retina bei alkoholischer Intoxikationsamblyopie in 
derselben Lokalität und derselben Vergrösserung, wie in Taf. XV, Fig. 2 u. 
3 gibt). Man sielit beim Vergleich dieser Figur mit Fig. 2 leicht, dass sich 
eine mächtige Degeneration der Ganglienzellenschieht findet, und dass die 
erhaltenen Ganglienzellen weit grösser sind, als der Durchschnitt der Zellen 
in der Schicht auf Fig. 2. Dasselbe Verhältnis könnte ich in vorliegen- 
dem Falle diabetischer Intoxikationsamblyopie wieder konstatieren. Es tritt 
aut Fig. 3 freilich nicht ganz deutlich hervor, da sieh in der Ganglien- 
zellenschicht noch eine bedeutende Mehrzahl des kleinen Zellentypus findet, 
bei der Untersuchung im Mikroskop trat es aber deutlich hervor, dass nur 
die kleinen Ganglienzellen, die wesentlich an der Nervenfasernsehicht liegen, 
zugrunde gegangen waren, während die grossen Zellenformen. die nach der 
retikulären Schicht zu liegen, kein Abnelinen der Anzahl zeigen, so dass 
der Prozentsatz der grossen Zellen im wesentlichen höher, als normal ist. 
Das Verhältnis ist in dieser Beziehung ganz dasselbe, wie bei der Alkohol- 
amblyopie (siehe meine Abhandlung 15, S. 76%. 
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Fall II. (Resume S. 515.) 


C. M., 33 Jahre alt, Werkmeister. In die Abteil. B des Reichshospitals 
(Prof. Dr. K. Faber) am 27. VII. aufgenommen, am 21. IX. 12 gestorben. 


Diagnose: Diabetes mellitus. Amblyopia intoxicatoria diabetica. 

Er ist früher immer gesund gewesen, stellt Genitalaffektionen in Ab- 
rede; er geniesst durchaus keinen Alkohol, raucht aber viel Tabak, un- 
gefähr !/, Kilo wöchentlich (Pfeife), ausserdem Sonntags mehrere Zigarren. 

Vor etwa 3 Jahren begann er Durst zu leiden, und es wurde dann 
Zucker im Harn konstatiert (1°|,). Bei strenger Diabetesdiät schwand der 
Zucker in einer Woche, zeigte sich aber wieder, wenn er Brot und Hafer- 
grütze ass. Er hat seitdem strenge Diät gehalten, und der Zuckergehalt 
schwankte zwischen 1 und 2°|,. 

Im letzten halben Jahr hat er bedeutend an Gewicht verloren, 
und hat sich müde und nervös gefühlt, hat ab und zu Wadenkrampf 
gehabt. 

Vor 4 Monaten merkte er eine Sehabnalıme gleichzeitig auf beiden 
Augen. Die Schwachsichtigkeit entwickelte sich successive und recht schnell, 
so dass die Fälligkeit des Lesens in ungefähr 14 Tagen verloren ging, 
darauf nahm das Sehvermógen noeh mehr ab, in den letzten 3 Monaten 
aber soll der Zustand stationär gewesen sein. Die Entwicklung des Augen- 
leidens war nicht von orbitalen Symptomen irgendwelcher Art, auch nicht 
von Kopfschmerz begleitet. Nie Nyktalopie. 

29. VII. Augenuntersuchung: S. o. dx. Fingerzählen auf 4m, 
O. sin. Fingerzählen auf 2m. Keine Besserung mit Gläsern. 

Ophthalmoskopisch findet sich auf beiden Augen, am deutlichsten auf 
dem rechten, aber auch hier recht schwach ausgesprochen, ein Verbleichen 
der temporalen Papillenhälfte. Im übrigen zeigt der Augengrund normale 
Verhältnisse, speziell keine Blutungen, Exsudate oder Gefässveränderungen. 
Zentrum normal. Keine Cataractabildung. 

Gesichtsfeld Textfigur 5—8. Grün fehlt auf beiden Augen, Rot auf 
dem linken, jedoch lässt sich das gezeichnete zentrale Skotom auch mit 
rotem Objekt nachweisen, indem man dies farblos im Zentrum, gelb in der 
Peripherie sieht. ` 


Die universelle Untersuchung zeigte im übrigen: 


Der Patient ist etwas blass und mager mit anhaltendem kräftigen 
Acetongeruch aus dem Munde. Stetoscopia cordis normale Dämpfung über 
und unter der rechten Clavicula und Spina. Geschwächte Respiration und 
nach dem Ilusten einzelne trockene ltöchellaute. Die Patellarretlexe fehlen, 
im übrigen keine Symptome seitens des Nervensystems. Keine komatisen 
Symptome. 

Der Harn: Spezifisches Gewicht 1022, Diurese 2840, Zuckergehalt 
3,4°!,, kräftige Diacetsäurereaktion. Während des Ilospitalsautentlialtes wurde 
er mit strenger Zuckertdiät, abwechselnd mit Gemüsetagen und llafertagen, 
behandelt; der Zuckerprozentsatz war an den Gemüsetagen etwas niedriger, 
hielt sich aber im übrigen etwas schwankend zwischen 2 und 5",, im 
ganzen aber war er von der Behandlung nicht beeintlusst. Es fand sich 
eine sehr bedeutende Acidosis, so dass sich der Harn trotz 40g Natrium- 
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bicarbonats sauer hielt, später nahm diese Acidosis etwas ab, so dass 20 
bis 25g ausreichend waren, um den Harn schwach sauer oder neutral zu 
halten. Das subjektive Befinden war recht gut, er war auf und konnte 
selbst zur Untersuchung am 17. IX. zur Augenklinik hinübergehen. 

17. IX. Ophthalmoskopie: Auf beiden Augen Atrophie des temporalen 
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S. o. dx. Fingerzählen auf 5m. O. sin. Fingerziihlen auf 2 4 3m. 

4 Tage später aber fiel er ganz plötzlich und unerwartet in Koma, 
und trotz Venae sectio und intravenöser Injektion von Natriumbicarbonat 
starb er selr schnell. 

Sektionsdiagnose: Atrophia panereatis (40 g). Tuberculosis pulm. 
utriusq. Pyelitis duplex l. gr. Hyperplasia lienis acuta. Leptomeningitis 
chronica. 

Bei der Sektion des Gehirns findet man ausser leichter fibröser Ver- 
dickung der weichen Gehirnhäute nichts Besonderes. 
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Mikroskopische Untersuchung des Pankreas: Keine deutlichen qualita- 
tiven oder quantitativen Veränderungen des untersuchten Teils des Pankreas 
(cauda). Im Parenchym sieht man auch nichts Pathologisches. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung der Sehbahn wurde mit der 
Injektion von 1}/,cem Formalin in beide Bulbi eingeleitet, infolge eines Irr- 
tums ging die Injektion doch erst 12 Stunden nach dem Tode vor sich, 
nur die hinterste Hälfte der Bulbi konnte zur Untersuchung herangezogen 
werden, und dank der Formalininjektion wurde die Retina ohne bedeutende 
Falten bewahrt. — Bei der Gehirnsektion fand sich an makroskopischen 
Veründerungen der Sehbahn ein deutlich sichtbarer dunkler Fleck im Opti- 
kus, und zwar zentral der Schnittfläche vor dem Chiasma, im übrigen fand 
sich im äusseren ein normales Verhältnis hinsichtlich der Form und des 
Kubikinhaltes der Sehbahn. 


Über das Material wurde zur histologischen Untersuchung folgender- 
massen verfügt: 


Beide Bulbi mit anhängendem Optikusstück wurden formalingehärtet, 
in Celloidin eingebettet und in Horizontalserien geschnitten; Hauptfärbungen: 
Thionin und van Gieson. 


Rechter Optikus wurde in 10 Stücke geteilt, die nach der Marchi- 
methode behandelt wurden. 


Linker Optikus wurde in 11 Stücke geteilt, von denen Stück 1, 6, 
11 formalingehirtet, auf dem Gefriermikrotom geschnitten und gefärbt 
wurden. 1. Achsencylinderfiirbung nach Bielschowsky, 2., van Gieson, 
3., nach Chrombehandlung, Kultschitzky-Wolters Markscheidenfirbung, 
4. nach Chrombebandlung Osmiumsáure wie bei Marchis Methode. 

Stück 2 und 7 Marchibehandlung. 

Stück 3 und 8 Weigerts Gliamethode, sowie van Gieson. 

Stück 4 und 9. Chromhirtung und Markscheidenfärbung nach Kult- 
schitzky-Wolters. 

Stiick 5 und 10. Formalinhirtung und Fiirbung mit Thionin und nach 
van Gieson. 


Chiasma. Frontale Celloidinserie nach Marchi behandelt. 


Rechter Tractus wird in 7 Stücke geteilt. Stück 1 wurde auf dem 
Gefriermikrotom geschnitten, worauf Achsencylinderfirbung nach Biel- 
schowsky. Stück 2, 4 und 6 wurden zur Markscheidenfärbung nach Kult- 
schitzky-Wolters, sowie van Giesonfärbung chromgeliirtet, Stiick 3, 5 
und 7 wurden marchibehandelt. 

Linker Tractus wurde in 5 Stücke geteilt. 

Stück 1. Formalinhärtung und Thioninfärbung, sowie van Gieson. 

Stück 2. Weigerts Gliametliode. 

Stück 3 und 5. Chromhärtung und Markscheidenfärbung. 

Stück 4. Gefrierselinitt, worauf Bielschowskys Aclıseneylinderfärbung. 

Corpus genicul. dx. Frontalserie nach Marchibehandlung. 


Corpus genicul. sin. Frontalserie mit Thionin und nach van Gie- 
son gefärbt. 
In der Beschreibung des Befundes werde ich wie beim ersten Falle mit 
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einer übersichtsmässigen Durchnahme der Marchipräparate beginnen. Marchi- 
behandelt ist, wie oben erwühnt, der ganze rechte Optikus in 10 Stücken, 
das Chiasma in einer Frontalserie, 2 Stücke vom rechten "Tractus, sowie 
das rechte Corp. geniculat. ext. ebenfalls in einer Frontalserie, sowie ausser- 
dem 2 Stücke vom linken Optikus. Die Beschreibung stützt sich auf die 
auf Taf. XVII abgebildeten 25 Schnitte in verschiedener Hóhe der Seh- 
bahn, alle bei schwacher Vergrésserung (3mal) photographiert. Die Wahl 
dieser schwachen Vergrösserung ermöglicht bei der grossen Anzahl von 
Schnitten, dass man sich leichter orientiert, bietet jedoch natürlich ent: 
sprechende Schwierigkeiten hinsichtlich der Beurteilung von Einzelheiten, 
und ich werde, um dem abzuhelfen, zuvor eine kurze orientierende Dar- 
stellung geben, wie sich eine Marchidegeneration von verschiedener Dauer 
und Intensität in Schnitten der Sehbahn präsentiert. Während sich die nor- 
malen Markscheiden bei der Marchibehandlung recht dunkelbraun zeigen, 
wird der erste und niedrigste Grad der Marchidegeneration von dem von 
Schreiber als Marchireaktion benannten Zustand repräsentiert, wo die 
Markscheiden noch nicht zerfallen sind, aber doch von der Osmiumsäure 
schwarz gefärbt werden, weswegen man die degenerierte Nervenfaser in den 
Präparaten als eine schwarze Rölıre sieht (den Zustand sieht man Taf. XIV, 
Fig. 1 aus Fall 1 im ventralen Teil des gekreuzten Bündels). Von den 
Neuropathologen wird meines Wissens diese Degenerationsform nicht als 
eine selbstiindige Form von der eigentlichen Marchidegeneration ausgeschie- 
den, bei welcher man sieht, dass die Markscheiden zu groben osmiumge- 
schwärzten Schollen zerfallen sind, die die Form der Markscheide nicht mehr 
zeigen, aber doch reihenweise naeh der Richtung der Nervenfasern geordnet 
liegen. Als Typus für diesen Zustand dient Taf. XIV, Fig. 3, die einen Tractus- 
schnitt aus Fall 1 vorstellt; man sieht hier, wie die ventralen Teile des Tractus 
hell undegeneriert sind, während die dorsozentralen Partien auf Grund der 
gefällten Degenerationsprodukte diffus dunkler sind. In diesem Stadium ver- 
wandeln sich die Gliazellen des Gewebes (und vielleicht auch ein Teil der 
Gefässzellen) in amöboide Zellen, die die Degenerationsprodukte nach und 
nach in sich aufnehmen und dadurch in die sogenannten Körnchenzellen 
verwandelt werden, die als osmiumgeschwärzte Körper zerstreut ohne Reihen- 
ordnung in der degenerierten Partie liegen, und deren Aufgabe es ist, die 
Degenerationsprodukte nach und naclı fortzutransportieren. Auf den Über- 
sichtsbildern zeigen diese Degenerationsstadien sich als dunklere Partien in 
den etwas helleren normalen Partien, naeh und nach aber, je nachdem die 
Degeneration abläuft, verändert sich das Bild in dieser Hinsicht bedeutend. 
Im normalen Gewebe sind, wie erwähnt, die Markscheiden deutlich dunkler, 
als das Bindegewebe, je nachdem aber die Degeneration fortschreitet, und 
der Inhalt der Markscheiden von den Körnchenzellen aufzenommen wird, 
nimmt die Grundfarbe die hellere Farbe des Bindezewebes an (Taf. XIV, 
Fig. 2). Gleichzeitig sammeln sich die Kornchenzellen in Reihen und Klum- 
pen und verlassen zuletzt das Nervengewebe, um ihren Inhalt an die Ge- 
lisse abzugeben, wo sie sich massenweise sammeln und sich in den 
Marchipräparaten als schwarze Scheiden um das Gefässlumen herum (Taf. XIV, 
Fig. 3) zeigen. 

In diesem Stadium zeigen die Übersichtsbilder also ein buntes Bild 


Zur pathologischen Anatomie der diabetischen Intoxikationsamblyopie. 505 


von schwarzer Zeichnung auf hellem Grund (Taf. XIV, Fig. 1—3; Taf. XVII). Je 
weiter die Resorption fortschreitet, desto mehr schwinden natürlich die schwarzen 
Degenerationsprodukte, und zuletzt sieht man nur einen hellen der Mark- 
scheide beraubten Fleck olıne Körnchenzellen oder andere Zerfallsprodukte. 
Im Anfang der Degeneration zeigt sich das Gewebe also dunkler, als die 
normalen Partien, am Ende derselben dagegen weit heller als diese: dies 
ist bei der Beurteilung der Übersichtsbilder Tafel XVII zu bedenken. 
Ferner muss man sich die Schnelligkeit, mit der die Resorption fortschreitet, 
den anatomischen Verhältnissen an der betreffenden Stelle gemäss verschie- 
den denken, so dass es nicht notwendig ist, dass derselbe Fall dasselbe Sta- 
dium an allen Stellen der Sehbahn zeigt (vgl. Fall 1). 

Die 10 Schnitte aus der verschiedenen Hohe des Optikus in Taf. XVII, Fig. 1 
zeigen alle eine deutliche Degeneration des papillo-makularen Biindels, wenn 
auch nicht alle in gleich hohem Grade. Sie repräsentieren alle ein verhält- 
nismässig vorgeschrittenes Stadium, indem die Markscheiden grösstenteils re- 
sorbiert sind, helle Flecken im Querschnitt hinterlassend. Ebenso wie in 
Fall 1 ist es doch deutlich, dass die Degeneration sich nicht allein auf das 
papillo-makulare Bündel beschränkt hat, der ganze Querschnitt zeigt eine 
geringe Degeneration in Form schwarzer Schollen charakteristischen Aus- 
sehens, der Unterschied aber zwischen den makularen und den Peripherie- 
fasern ist indessen, wie man sieht, sehr gross. 

Im ersten Schnitt sieht man einen halbmondförmigen randgestellten 
helleren Fleck, in dessen Konkavität die Zentralgefässe liegen; wie in allen 


folgenden Optikusschnitten finden sich — was man auf den Photographien 
wegen der geringen Vergrösserung nicht sieht — in den Maschenräumen 


zahlreiche Fettkornzellen. Die Intensität der Degeneration scheint im orbi- 
talen Verlauf des Nerven etwas abzunehmen, im intrakanalikularen Teil 
(Schnitt 7 und 8) tritt wiederum ein kolossales Zunelimen der Degenera- 
tion auf, und im Zentrum derselben treten die Kórnchenzellen in so grosser 
Menge auf, dass sie trotz der schwachen Vergrösserung leicht sichtbar sind. 
Ebenso plötzlich aber, wie dies Degenerationsmaximum sich zeigte, ebenso 
plötzlich verschwindet es wieder im intrakraniellen Teil des Nerven (Schnitt 9 
und 10) Diese beiden Degenerationsmaxima gerade hinter Bulbus und im 
Canalis opticus entsprechen augenscheinlich den Verhältnissen bei der Alko- 
hol-Tabaksamblyopie (vgl. meine frühere Arbeit über dieses Thema 15, S. 44). 
Folgt man der Degeneration vom Optikus zum Chiasma hinüber (Taf. XVII, 
Fig. 2—10, wo sich die Nummer der Schnitte in der Serie auf den Fi- 
guren finden), sieht man auf Schnitt 15, dass die Degeneration unmittel- 
bar vor dem Chiasma wieder stürker geworden ist. Verschieden von den 
Optikussehnitten ist jedoch, was man freilich auf den Bildern nicht sieht, 
dass der helle degenerierte Fleck von einem breiten Gürtel weniger stark 
angegrflener Partien umgeben ist, wo das Gewebe mit zahlreichen. Kórn- 
chenzellen gefüllt ist. Im dorsalen Teil der Nerven reicht diese körnchen- 
zellenhaltise Partie ganz bis zum dorsalen Rand hinauf und wird nach vorn 
durch das grosse schräge dorsale Piaseptum begrenzt, das von den Körn- 
ehenzellen in medialer Biehtung nieht überschritten wird. Auf Sehnitt 35 findet 
sich noch keine Degeneration der gekreuzten Fasern (der helle Fleck ven- 
tral in der Kreuzung dieses Schnittes und in Schnitt 55 ist eine ungefärbte 
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Partie, wo hinein die Osmiumsäure trotz sechswöchentlichen Hinstellens nicht 
gedrungen ist); dagegen findet sich in Schnitt 55 ausser den beiden hellen 
fleckenförmigen Degenerationen dorsozentral in den Polteilen des Chiasmas 
eine heftige Körnchenzelleninfiltration in der ganzen dorsalen Hälfte der 
Chiasmakreuzung; die Zellen liegen hier so dicht, dass ihr gegenseitiger Ab- 
stand nur 1—2 mal dem Durchmesser derselben entspricht, und sie reichen 
ganz bis zum dorsalen Rand des Chiasmas hinauf, während sich im ventralen 
Teil des Chiasmas keine einzige Körnchenzelle findet. Noch deutlicher tritt 
die Degeneration des gekreuzten makularen Bündels in Schnitt 75 hervor, 
der das oben beschriebene Stadium repräsentiert, wo die Grundfarbe der 
Degeneration infolge der vollständigen Resorption der Markscheiden hell ge- 
worden ist, während am hellen Boden Fettkornzellen in grosser Menge liegen, 
die die Getässe zum Teil umhüllen. Der dorsale schmale Randgürtel ist heftig 
degeneriert, auf Grund der zahlreichen Fettkörnchenzellen aber dunkel, wo- 
gegen der breitere ventrale Gürtel dunkle Markscheiden, aber keine Körn- 
chenzellen zeigt. Man sieht auch hier, was sich übrigens durchweg in allen 
Schnitten zeigt, dass die Degeneration im Polzentrum des Chiasmas, das ja 
das ungekreuzte Bündel repräsentiert, weiter als die des gekreuzten Bündels 
vorgeschritten ist [man erinnere sich aus Fall 1, dass sich auch hier eine stark 
vorgeschrittene Degeneration des ungekreuzten, jedoch eine nur eben ein- 
setzende des gekreuzten Bündels fand (Taf. XIV, Fig. 1)]. An den folgenden 
Schnitten 95—135 zeigen sich ganz dieselben Verhältnisse, nur füllt das 
degenerierte gekreuzte makulare Bündel nach und nach das Chiasma vom 
oberen bis zum unteren Rande, so dass sich hier augenscheinlich keine 
kreuzende Peripheriefasern finden. Ausserdem sieht man, dass die Degenera- 
tion der rechten Chiasmahiilfte im Vergleich zur linken etwas an Intensität 
abnimmt. In den Schnitten 155 und 175 ist die Kreuzung abgeschlossen, 
und man sieht das Maculabündel in der dorsomedialen Ecke des Tractus. 
— Wie in Fall 1 ist die Degeneration an dieser Stelle vielmehr etwas 
schwächer, als weiter nach vorn. Auf Taf. XVII finden sich 3 Schnitte des 
rechten Tractus, bzw. aus Stück 3, 5 und 7, die beiden letztgenannten 
kehren den lateralen Rand des Schnittes nach links, das zuerst genannte 
umgekehrt. An allen 3 Schnitten sieht man das papillo-makulare Bündel hell 
mit einer bunten Zeichnung von Haufen von Körnchenzellen, bei stärkerer 
Vergrösserung ist das Bild ganz wie Taf. XIV, Fig. 2. Man sieht, dass die 
Degeneration im ersten Schnitt bedeutend stärker ist, als in den beiden 
folgenden, ganz analog dem Fall 1. Ausser der auf den Photographien 
sichtbaren Degeneration findet sich in allen Tractusschnitten, wie im Chiasma 
eine umgebende Randzone, wo das Gewebe auf dunkler Grundfarbe dicht 
mit Fettkörnchenzellen infiltriert ist. 

Die 3 letzten Schnitte auf Taf. XVII, Fig. 1 zeigen das Corp. genic. dx. 
bzw. 1 mm, 2 mm und 3,5 mm hinter dem Anfang des Ganglions. Ganz, wie in 
Fall 1 nimmt die Degeneration, gleichzeitig mit dem Eintritt in das Gang- 
lion, an Intensität ab, indem sie im ganzen genommen denselben Charakter, 
wie die erwähnte Randzone im Tractus und im Chiasma annimmt, also eine 
diffuse Infiltration der Mengen von Körnchenzellen, die sich noch nicht 
klumpenweise im Gewebe und um die Gefässe herum gesammelt haben. 
Wie in Fall 1 hatte sie ihren Platz in der dorsolateralen Ecke des Gang- 
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lions, liess sich aber 3,5mm ins Ganglion hinein verfolgen. Da man diese 
zerstreute, obgleich dichte Fettkornzelleninfiltration bei der schwachen Ver- 
grösserung in den Figuren nicht sehen kann, habe ich ihre Ausdehnung 
nach dem Mikroskop durch Tuschpunkte angegeben. Die Anzalıl von Körn- 
chenzellen in den Präparaten ist weit grösser, als die Anzahl der Punkte 
auf den Photographien, das Verhältnis zwischen der Grösse der Punkte aber 
und der gegenseitige Abstand entspricht dem, was man in den Präparaten 
sah. Man sieht, dass die Degeneration gleichmässig an Ausdehnung ab- 
nimmt, und dass die letzte Stelle, wo man dieselbe spürt, gerade dorsal zum 
lateralen Horn des Ganglions liegt (letzter Schnitt). 

Wie schon unter Optikus erwähnt, fand sich in der ganzen Selbaln 
eine zerstreute Degeneration, auch der Perifasern, jedoch ganz schwach und 
ohne Untermischung von Fettkornzellen. Dasselbe sah man in den Fasern, 
die sich durch die Markscheidenlamellen des Corpus geniculatum hinein zer- 
streuten, diese schwache Degeneration war überall in den Ganglien einiger- 
massen gleich, und es war deswegen nicht möglich, die Makulafasern in das 
eigentliche Ganglion hinein zu verfolgen, so wie Dalén(7) es in seinem 
Falle von Alkohol-Tabaksamblyopie tun konnte. 

In der Fasernmasse, welche das Ganglion verlässt, um den Occipital- 
lappen aufzusuchen, fanden sich auch einige Fällungen, jedoch so wenig 
und so klein, dass ich nicht behaupten darf, dass eine wirkliche Degenera- 
tion von Fasern des oceipitalen Neurons vorliegt, es finden sich ja so oft 
ähnliche Fällungen in Marchipráüparaten. 

Zum Vergleich mit den Marchipräparaten füge ich gleichzeitig Fig. 7 
bis 11, Taf. XIV bei, die Markscheidenfärbungen aus Stück 4 und 9 des 
linken Optikus, sowie aus Stück 2, 4 und 6 des rechten Tractus, 3mal 
vergrössert. Die Markscheidendegeneration zeigt sich mit der Marchidegenera- 
tion ganz parallel (Taf. XVII); besonders mache ich auf die schwach aus- 
gesprochene Degeneration im orbitalen Stücke des Nerven aufmerksam (über 
das Verhältnis der Markscheiden siehe im übrigen später unter Achsen- 
eylindern). 

Nachdem ich nunmehr die Topographie und die Intensität des Leidens 
an den verschiedenen Stellen im Grossen behandelt habe, werde ich die 
feineren histologischen Veränderungen und die angewandten speziellen Farben- 
methoden erörtern. 

Man wird sich erinnern, dass der Sehnerv in Fall 1 gewissermassen ein 
völlig normales Bild zeigte; dieser zweite Fall, der etwas älter ist (ungefähr 
6!/, Monate), zeigte dagegen deutlich mehr hervortretende Veränderungen. 
Betrefls der Maschenriiume ist es erst hervorzuheben, dass diese im ganzen 
mittleren Stücke des Nerven, im orbitalen Verlauf desselben, keine 
Volumveränderungen zeigten; sie waren nirgends kollabiert, sondern über- 
all von Fasermassen angefüllt, und die gewöhnlichen Farbenmetlioden, be- 
sonders die van Giesonfärbung, zeigte bei oberflächlicher Betrachtung ein 
ganz normales Bild, so dass man beim ersten Blick absolut keine Degenera- 
tion sah. Bei einer genaueren Betrachtung liess sich der Platz derselben 
jedoch an zwei Verhältnissen erkennen. Die Farbe des Nerrengewebes in 
den angegriffenen Maschenräumen war etwas verändert, aber mehr bräun- 
lich, als normal, auch war die Struktur des Nervengewebes hier mehr ver- 
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wischt, und die einzelnen Elemente schwieriger sichtbar; ausserdem sah man 
bei der Thioninfärbung leicht, dass sich eine Reihe granulierter Körnchen- 
zellen in den Maschenräumen fanden, die in ihrer Lagerung der bei der 
Marchibehandlung im rechten Nerven gefundenen entsprachen. Im übrigen 
aber fand sich keine Vermelrung der Zellenmenge, weder in den Maschen- 
riumen, noch in den Interstitien, auch fanden sieh absolut keine Lympho- 
eyten oder Plasmazellen oder andere abnorme cellulare Veränderungen, wie 
denn auch das interstitielle Bindegewebe keine Vergrösserung zeigte. 

Im vordersten Teil des Nerven waren die Verhältnisse etwas 
anders. Der grösste Teil der Degeneration verhielt sich wie im mittelsten 
Teil des Nerven, eine geschlossene Gruppe von Maschenräumen aber war 
kollabiert, an Volumen stark verringert mit aufgelockerten losen, etwas ver- 
breiterten Bindegewebssepta, augenscheinlich, weil das in diesen enthaltene 
Nervengewebe resorbiert war. Gleichzeitig waren die Gliazellen in diesen 
Maschenräumen von ganz anderem Typus, als im übrigen Teil der Degenera- 
tion, es fanden sich massenhaft lange, spindelförmige Zellen, die sich parallel 
zu der Richtung der zugrunde gegangenen Nervenfasern lagerten und ganz 
dicht nebeneinander gestellt waren. Besonders am Längsschnitt gaben diese 
Zellen der Degeneration ein charakteristisches Aussehen. Geschwollene Glia- 
zellen, wie in Fall 1, fanden sich dagegen nicht. 

Im hintersten Teil des Nerven machten sich ebenfalls besondere 
Verhältnisse geltend. Obwohl die Septumteilung hier nicht so vollkommen 
durchgeführt ist, wie im vordersten Teil des Nerven, ist es doch recht 
zweifellos, dass das Gewebe der Degeneration entsprechend etwas zusammen- 
gesunken ist, wie auch die Gliazellen hier infolge Zusammenrückens etwas 
dichter, als in den normalen Partien stehen. Es fanden sich ferner, wie 
überall im Nerven Körnchenzellen in den Maschenräumen, ausserdem aber 
ah man sichere interstitielle Veränderungen. In den grossen Septa, und 
besonders in denen, welche an die Degeneration grenzten, weniger aber 
direkt in derselben, sah man hier und da um die Gefässe herum Aufhiu- 
fungen von Lymphocyten. Sie fanden sich nicht in bedeutender Menge und 
fast ausschliesslich um die grösseren Gefässe herum, die wahrscheinlich in 
die Degeneration hineinführten, dagegen waren die kleinen Septa im Innern 
der Degeneration frei. Eins der grössten Infiltrate ist auf Taf. AVI, Fig. 2 gezeigt. 
Wie man sieht, ist es hier keineswegs eine bedeutende Infiltration, und nur 
die geringere Anzahl der untersuchten Schnitte zeigt einen annähernd so 
grossen Zellenhaufen an einer einzelnen Stelle, auch war der auf der Figur 
gezeigte Zellenhaufe den andern in demselben Schnitt vorkommenden kleinen 
Infiltraten 3—4 mal an Grösse überlegen. Die Zellenintiltration war also als 
zerstreut und gering zu bezeichnen, der Zusammenhang derselben mit der 
Degeneration aber wurde als zweifellos beurteilt, und die Thioninfärbung 
zeigte, dass der überwiegende Teil von Lymphoeyten mit einzelnen um die 
Getüsse herum liegenden Kórnehenzellen gebildet wurde. Sie fand sich in 
den Stücken 9, 10 und 11 des linken Optikus ungefihr in gleielier Stürke. 
Von einer zusammenhängenden interstitiellen Neurititis, die sämtliche oder 
die meisten der Septa in der Degeneration durehidrang, war dagegen keine 
Rede. 


Im Tractus waren die Verhiiltnisse ganz, wie in Fall 1, nur dass 
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die Intensität der Degeneration noch bedeutender war. Es wurden zahlreiche 
amöboide Gliazellformen, zahlreiche Körnchenzellen im Gewebe und grosse 
perivaskulare Infiltrate von Körnchenzellen mit ganz einzelnen untermischten 
Lymphocyten, dagegen keine Plasmazellen gefunden. — An verschiedenen 
Stellen machte das Gewebe einen aufgeschlitzten (ja möglichenfalls sogar öde- 
matösen) Eindruck, augenscheinlich, weil die zahlreichen klaren Körnchenzellen 
sich zwischen den nervösen Elementen ansammelten. Im vordersten Teil des 
linken Corpus geniculatum ext. zeigten sich ähnliche Verhältnisse, wie im 
Tractus, aber in weniger hervortretendem Grade. 


Das Verhiltnis der Achsencylinder im Sehnerven und Tractus wurde 
nach Bielschowskys Methode am Gefrierschnitt untersucht. Zur Unter- 
suchung kamen Stück 1, 6 und 11 des linken Sehnerven, Stück 1 des 
rechten und Stück 4 des linken Tractus. — Zur Paralleluntersuchung wurden 
die benachbarten Schnitte nach van Gieson und mit Chrom-Osmiumsiure 
gefärbt, und endlich wurde auf Markscheidenfärbung nach Kultschitzky- 
Wolthers geprüft. Es zeigte sich bei der Achsencylinderfärbung, dass zahl- 
reiche Fasern des papillo-makularen Bündels zugrunde gegangen waren, 
dass jedoch überall eine grössere oder kleinere Anzahl (Taf. XVI, Fig. 3) 
erhalten war. 


Wie man auf dieser Photographie sieht, zeigen die erhaltenen Fasern 
eine Tendenz, in kleinen Gruppen zusammenzuliegen, und sind von stärkeren 
degenerierten Strichen getrennt, aber auch in den am stärksten degenerierten 
Flecken sieht man einzelne erhaltene Achsencylinder. Die gezeigte Photo- 
graphie stammt aus dem Stück 1 des linken Optikus, also ungefähr 5 bis 
10 mm hinter dem Bulbus; im wesentlichen dieselbe Achsencylindermenge sah 
man in den Schnitten der übrigen untersuchten Stücke, am wenigsten viel- 
leicht in den Schnitten aus dem Tractus. Die gruppierte Lagerung der 
Achsencylinder war nur in den Schnitten aus Stück 1 hervortretend. — 
Die erhaltenen Achsencylinder waren im ganzen etwas gröber, als der grösste 
Teil der Achsencylinder in den normalen Partien des Nerven; es liess sich 
nicht absolut sicher entscheiden, ob dieser Kaliberunterschied seinen Grund 
darin hatte, dass besonders die feinsten Fasern degeneriert waren, während 
die gröberen restierten, oder ob es sich um eine Schwellung der Achsen- 
cylinder handelte; es ist jedoch wahrscheinlich, dass das erstere der Fall ist, 
da sich keine Fasern fanden, welche das Maximum der Faserngrösse im 
normalen Teil des Nerven überschritten, und sich ebenfalls keine erkenn- 
baren varikosen Anschwellungen der einzelnen Fasern fanden. 


Ein besonderes Interesse hat der Vergleich zwischen den nach Biel- 
schowsky und den mit Markscheidenfärbung behandelten Schnitten. Es 
zeigte sich ganz deutlich, dass die Markscheidendegeneration weiter vorge- 
schritten war, als der Zerfall der Achsencylinder. Wie oben angeführt, hatte 
die Markscheidendegeneration im vordersten Teil des Nerven, sowie im 
Tractus ein Maximum, und ein Minimum im mittelsten Teil des orbitalen 
Verlaufes des Nerven; da die Menge’ der Achsencylinder fast in allen ge- 
firbten Stiicken fiir gleich gehalten wurde, war das Missverhiltnis zwischen 
den beiden Elementen am grössten im Tractus, und besonders gerade hinter 
dem Bulbus (vom kanalikularen Teil des Nerven habe ich leider weder 
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Achsencylinder-, noch Markscheidenfärbung, er hat sich aber wohl wie das 
vorderste Degenerationsmaximum verhalten). 

Ich werde später auf die Bedeutung dieses Verhältnisses zurückkommen. 

Das Gliagewebe. An cellularen Gliaveränderungen sind amöboide 
Gliazellen, besonders im Tractus, jedoch bei weitem nicht so zahlreich, wie 
in Fall 1, sowie Kórnchenzellen zu nennen. Letztere kamen in riesiger An- 
zahl und von ganz typischem Aussehen vor, sie wurden sowohl bei der 
Marchimethode, als auch bei der Thioninfirbung konstatiert und hatten 
ihren Platz im wesentlichen im Nervengewebe, fanden sich aber doch auch 
in nicht geringer Anzahl im Bindegewebe um die Gefässe herum. Im übrigen 
zeigten die Gliazellen keine grösseren Veränderungen, nirgend sah man 
Mitosen, die relative Anzahl schien vermehrt zu sein, wo das Gewebe infolge 
von Resorption der Nervenfasern zusammengefallen war, eine sichere Neu- 
bildung der Gliazellen aber liess sich nicht konstatieren. Eine Ausnahme 
hiervon bilden möglichenfalls die einzelnen oben angeführten kollabierten 
Maschenräume an dem vorderen Teile des linken Sehnerven. Wie schon ge- 
sagt, fand sich hier eine sehr grosse Anzahl spindelförmiger Zellen, 
die mit der Richtung des früheren Nervengewebes parallel geordnet waren. 
Da diese Zellen in ihrem ganzen Typus von den normalen Gliazellen des 
Sehnerven stark abweichen, müsste es sich vermutlich hier wohl um eine 
wirkliche Neubildung von Glia handeln. 

Leider missriet Weigerts Gliafärbung in allen Schnitten total, und 
ich kann deswegen über das Verhältnis der Gliafasern nichts sicheres aus- 
sprechen, vermuteterweise will ich sagen, dass im vordersten Teil des Seh- 
nerven zwischen den spindelförmigen Gliazellen wohl eine Neubildung der 
längslaufenden Gliafasern gewesen ist [vgl. meine frühere Arbeit (15) S. 42]. 

Corpus geniculatum ext. Wie schon früher erwähnt, liess sich das 
papillo-makulare Bündel bei der Marchimethode im rechten Ganglion sehr 
weit, ungefähr 3,5 mm ins Ganglion hinein als ein geschlossenes Bündel 
verfolgen, das jedoch nach und nach an Mächtigkeit abnahm, je weiter man 
demselben weiter nach hinten folgte. Es hatte seinen Platz dorsolateral in 
der Markkapsel des Ganglions, und die letzte Spur des Bündels fand sich 
an der lateralen Seite der Fasernmasse, die die Markkapsel des Ganglions 
durchbricht, um oceipital zu gehen und die Sehstrahlung zu bilden. Im 
linken Ganglion, das mit Thionin gefärbt wurde, wurde in der Markkapsel 
eine Degeneration ähnlicher Lage, durch Körnchenzellen markiert, den 
Marchipräparaten der rechten Seite völlig entsprechend nachgewiesen. Ausser- 
dem aber fand sich eine Degeneration der Ganglienzellen, deren Verbrei- 
tung also die Projektion der Macula im Ganglion angibt. In einer 
früheren Arbeit über alkoholische Intoxikationsamblyopie habe ich eine der- 
artige Degeneration in den dort untersuchten 4 Fällen beschrieben, alle von 
konstanter und charakteristischer Lage im Ganglion; ich bilde die damals 
mitgeteilten Schemata über den Platz derselben (Textfig. 9—20) zum Ver- 
gleich mit Fig. 37—39, die ihr Verhältnis in vorliegendem Falle zeigen, 
ab; die Übereinstimmung ist ja schlagend, und mein früheres Resultat hat 
hierdurch eine vollkommene Bestätigung bekommen. Wie man auf Fig. 21 
sicht, beginnt die Zellendegeneration, der punktierte Teil, direkt unter der 
dorsalen Markkapsel, also entsprechend dem Platze der papillo-makularen 
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Fig. 9—20. Frontalschnitte des Corp. genicul. ext. Die dunkel schraffierten Partien geben cic 
Zellenschichten an, welche aus den grossen Ganglienzellen bestehen, die kreuz schrafiierter 
Partien enthalten die kleinere Zellenform. Die punktierten Teile sind der Sitz der Degeneration. 
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Fasern degeneration, breitet sich alsdann schnell über den dorsalen Teil des 
Ganglions aus (Fig. 22), und am weitesten kaudal ist das ganze Ganglion 
degeneriert mit Ausnahme des lateralen Horns, das, wie in allen früheren 
untersuchten Fällen ohne Degeneration war (Fig. 23). Die Mikrophoto- 
graphie Taf. XVIII zeigt denselben Schnitt, welcher im Schema Fig. 22 ge- 
zeichnet ist, und die Ausdehnung der Degeneration lässt sich auch hier tretz 
der schwachen Vergrösserung erkennen. Ich möchte im Vergleich mit meinen 
früher untersuchten Fällen meinen, dass die Degeneration etwas weiter nach 
vorn, als in diesen, begann und an Ausdehnung etwas bedeutender war, 
dies hängt aber zweifellos damit zusammen, dass das klinisch nachgewiesene 
Zentralskotom weit intensiver und grösser an Ausdehnung war, als es ge- 
wöhnlich bei Alkoholamblyopie ist, welche die Ursache der Degeneration in 
den 4 zuerst untersuchten Fällen war. Ebenso, wie die Ausdehnung der 
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Degeneration etwas grösser angenommen wurde, so war auch die Intensi- 
tät derselben weit schwerer, als in den früheren Fällen, die Zellendegenera- 
tion weiter vorgeschritten, und die Anzahl ganz normaler Zellen in ihrem 
Gebiete äusserst gering. 

Ganz wie in meiner früheren Abhandlung habe ich hier gefunden, 
dass nur die kleinen Ganglienzellen in den inneren (dorsalen) Zellenschichten 
affiziert werden (dies sind ja die Ursprungszellen der occipitalen Achsen- 
cylinder), während die superfiziellen (ventralen) grossen Ganglienzellen un- 
bekannter Funktion alle völlig intakt sind. Auf der Photographie Taf. XVIII 
sieht man diese grossen Zellen alle völlig erhalten, ihren Platz kann man 
beim Vergleiche mit Textfig. 22 erkennen, wo die schraffierte Partie ihre La- 
gerung angibt. Anders verhält es sich mit den kleinen Zellen. Das Verhält- 
nis dieser wird durch die Photographien Fig. 2 —3, Taf. XVIII erklürt, welches 
Detailbilder der Ubersichtsphotographie Fig. 1 sind, auf der man ihren 
Platz eingezeichnet sieht. Fig. 2 zeigt einen Abschnitt des nicht degene- 
rierten Teils des Ganglions; abwärt links sind vergleichhalber zwei Zellen 
vom grossen Typus mitgenommen, die sich auch durch ihren grösseren 
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Reichtum an Chromatin im Protoplasma von den kleineren hellen Zellen 
unterscheiden, in deren einem Pol sich eine (auf der Photographie schwer 
zu sehen) recht voluminöse Gruppe schwarzgrüner Pigmentkörnchen findet. 
Fig. 3, Taf. XVIII zeigt dagegen eine degenerierte Partie. Man sieht hier leicht, 
wie enorm die Zellengrósse im Vergleich mit den normalen Zellen ver- 
kleinert ist, während man nicht sagen kann, dass ihre Anzahl zweifellos 
verringert ist. Natürlich tritt die Degeneration in den Präparaten noch weit 
stärker, als auf der Photographie hervor. Fast alles Protoplasma der Gang- 
lienzellen ist nämlich verschwunden, es ist ein kleines (verkleinertes) Körn- 
chen übrig, das neben einem Haufen Pigmentkörnchen liegt, das ist alles, 
was von den meisten Zellen übrig ist. Wiederholt ist die Degeneration so- 
gar weiter vorgeschritten, so dass die charakteristische Pigmentmasse frei 
im Gewebe liegt ohne Spur von Kern oder Protoplasma, den zugrunde 
gegangenen Platz der Ganglienzelle jedoch markierend. Es handelt sich also 
um eine sehr heftige Degeneration, was ja schon aus dem Vergleich der 
beiden Photographien hervorgeht. An diesen lässt es sich auch — wenn 
auch weniger hervortretend — erkennen, dass die Anzahl der Gliazellen im 
Vergleich zum normalen etwas zugenommen hat. Auch die Gefässe sieht 
man in der Degeneration etwas stärker hervortretend, jedoch ist der Unter- 
schied nur gering. Man sieht in den Gefässscheiden keine abnormen Zellen 
irgend welcher Art, speziell keine Lymphocyten oder Körnchenzellen, höch- 
stens sind die Adventitiazellen etwas gross und haben geschwollenes, stark 
gefärbtes Protoplasma. 
Dies ist bei der Beurteilung des Übersichtsbildes in Betracht zu ziehen, 
da verschiedene der etwas grösseren dunklen Flecke der Degeneration, die 
für erhaltene Ganglienzellen gehalten werden könnten, in Wirklichkeit Gefäss- 
durchschnitte sind. Die auf Fig. 3, Taf. XVIII gezeigte degenerierte Partie ist im 
Vergleich zu den übrigen Teilen durchaus nicht besonders stark degeneriert, 
im Gegenteil ist eine nicht zu sehr angegriffene Partie gewählt, damit man 
doch den Unterschied zwischen Gliazellen und den Resten der Ganglien- 
zellen seheu könnte. 

Retina. Da die Formalininjektion der Bulbi erst ungefähr 12 Stun- 
‘den nach dem Tode stattfand, sind kadaveröse Veränderungen in der Retina 
nicht ganz vermieden, wie sich denn auch die gewöhnliche postmortale pa- 
pillo-foveale Retinafalte gebildet und eine jedoch nicht sonderlich belästigende 
Lagerungsunregelmässigkeit der Netzhaut in der hier am meisten interessieren- 
den zentralen Region ergeben hatte. — Die Bulbi wurden in Horizontal- 
serien untersucht und mit Thionin gefärbt, und es sei hier gleich angeführt, 
dass sich ausserhalb der beiden innersten Retinalschichten nirgends Verände- 
rungen fanden. Die Nervenfasernschicht wurde in der zentralen Region für 
etwas atrophisch gehalten, zweifellos war die Anzahl der Gliazellen der 
Schicht relativ vermehrt. Die Retinalgefässe waren normal. Die hauptsäch- 
lichen Veränderungen fanden sich jedoch in der Ganglienzellenschicht. Diese 
war an Breite enorm verringert, und in der der Fovea am nächsten ge- 
legenen Region und ungefähr 1|, Papillenbreite von derselben entfernt war 
die Atrophie so bedeutend, dass sich fast keine normale Ganglienzelle, son- 
dern nur mehr oder weniger degenerierte Reste fanden, deren Kern und 
Protoplasma an Grösse sehr verringert und sehr chromatinarm waren. Erst 
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etwa !|, Papillenbreite von der Fovea begannen sich stark verteilte einiger- 
massen normale Ganglienzellen zu zeigen. Ganz zweifellos findet sich in 
diesem Falle dasselbe Verhältnis, wie das, welches ich früher bei der Alko- 
holamblyopie habe zeigen kónnen, dass die grossen Zellen der Retina ganz 
überwiegend der Degeneration entgangen, wührend die kleinen verschwun- 
den sind. Eine photographische Abbildung, die dieses Verhältnis zeigt, habe 
ich leider nicht geben kónnen, teils weil sich eine papillo-makulare postmor- 
tale Retinalfalte gebildet hatte, wodurch die Schnittrichtung an den meisten 
Stellen etwas schrig zur Ganglienzellenschicht ausgefallen war, teils, weil 
Retina ausser den erhaltenen grossen Ganglienzellen zugleich eine reichliche 
Menge von Gliazellen (unzweifelhaft neugebildete) und dazu auch Fragmente 
von degenerierten Ganglienzellen enthielt; der Ausfall der kleinen Ganglien- 
zellen würde deshalb nicht so deutlich an der Photographie wie in den 
Präparaten zu sehen sein. Ich verweise dagegen auf Taf. XV, Fig. 4, die die 
Ganglienzellenschicht eines Falles von Alkoholamblyopie (15, Fall 9) dar- 
stellt; diese Figur repräsentiert recht gut die Intensität und die Ausdehnung 
der Ganglienzellendegeneration, die im Falle II vorlag, besonders treten auch 
bier der fast totale Zellenausfall in der Nähe der Fovea (wo sich auch 
normalerweise nur sehr wenig grosse Ganglienzellen finden), sowie auch die 
relativ bedeutende Grösse der erhaltenen Ganglienzellen (vgl. Taf. XV, Fig. 2: 
normale Retina) gut hervor. — Diese grösseren Zellen zeigten keine deut- 
lichen degenerativen Veränderungen, es fanden sich im Protoplasma reichlich 
Nisslsche Körper; wie erwähnt, zeigen sie beginnende kadaveröse Verände- 
rungen, was wir besonders daran selıen, dass der Ganglienzellkern so dunkel- 
blau ist, in gut erhaltenen Zellen ist dieser fast klar, nur mit feinem hell- 
blauen Chromatinnetz. 

Der Zellzerfall hielt sich wesentlich an die zentrale Region, erstreckte 
sich jedoch ein Stückchen in die Retinalperipherie hinaus. In welcbem Um- 
fang dies der Fall war, bezeichnet man am besten an dem Umstand, dass 
die Ganglienzellenschicht der Retina überall einschichtig und von derselben 
Dichtigkeit wie die normale ausserhalb in der Peripherie war; nur gerade 
in der Foveagegend war die Atrophie fast total. Da der Unterschied zwischen 
der Peripherie und der zentralen Region unter normalen Verhältnissen gerade 
auf dem reichlichen Vorkommen der kleinen Ganglienzellen im Zentrum 
beruht, so bedeutet der Ausfall derselben in vorliegendem Falle, dass fast 
eigentlich kein Unterschied zwischen der Ganglienzellenschicht im Zentrum 
und der Peripherie zu sehen ist. — In der äussersten und mittelsten Re- 
tinalperipherie fand man kein erkennbares Abnehmen der Ganglienzellanzahl, 
es ist aber schwerlich auszuschliessen, dass eine geringere Zellanzahl auch 
hier ausgefallen sein könnte. 

Die äusseren Retinalschichten und Chorioidea zeigten, abgesehen vom 
Zerfall der Sinnesepithelien, normale Verhältnisse. 


Resume. 
Fall I. In einem schwer verlaufenden Diabetes entwickelte sich 
bei einem 34jährigen Manne, bei dem es sich nicht um Missbrauch 
von Alkohol oder Tabak handelte, eine Amblyopia centralis, die sich 
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von der gewöhnlichen Tabaksalkoholamblyopie durch einen mehr 
akuten Anfang (31), Monate vor dem Tode) und durch schwerere 
Defekte im Gesichtsfelde als gewöhnlich (Fig. 1—4) unterscheidet, 
nämlich absolut parazentrales Skotom am rechten Auge, totales Fehlen 
von Grün 10], beiderseits. Bei der folgenden histologischen Unter- 
suchung fand sich der Optikus sozusagen normal (Taf. XV, Fig. 1), 
dagegen sah man im papillo-makularen Bündel entsprechend schwere 
symmetrische Degenerationsherde, die ihren Platz im vordersten Teil 
des Chiasmas (Taf. XIV, Fig. 1), im vordersten Teil des Tractus 
(Taf. XIV, Fig. 2 und 5), sowie am Grenzort zwischen Corp. genic. 
extern. und dem Tractus (Taf. XIV, Fig. 3) hatten, jeder Herd nur 
von wenigen Millimetern Längsausdehnung. Während das papillo-ma- 
kulare Bündel zwischen diesen Herden nur leichtere degenerative Ver- 
änderungen zeigte (die Marchidegeneration ohne Körnchenzellen und 
partielle Markscheidendegeneration Taf. XIV, Fig. 6), war die Ge- 
webestruktur innerhalb der Herde ganz verändert, man sah eine mäch- 
tige Anhäufung von Körnchenzellen (Taf. XIV, Fig. 1—3), die zum 
Teil Scheiden um die Gefässe herum (Taf. XIV, Fig. 3 und Taf. XVI, 
Fig. 1) bildeten ferner ganz einzelne Lymphocyten und Plasmazellen, 
während die Markscheidendegeneration total war (Taf. XIV, Fig. 5). 
Diese Veränderungen sind als degenerativ, nicht entzündungsartig zu 
deuten. Im Optikus fand sich bei den normalen Achsencylindern eine 
leichte Markscheidendegeneration. In der Retina fand sich ein deutlicher 
Zellschwund, indem über die Hälfte der Ganglienzellschicht zugrunde 
gegangen war (Taf. XV, Fig. 3), während bei weitem die meisten der 
restierenden Zellen normal waren. Die Degeneration schien vorzugsweise 
oder ausschliesslich die kleinen Zellen zu betreffen, die in der zentralen 
Region die grosse Mehrzahl der Ganglienzellen bilden, während die 
grösseren Zellen sich in normaler Anzahl fanden. In der Peripherie 
fanden sich keine sicheren Veränderungen. Im Corpus geniculatum 
fand sich eine ganz leichte Chromatolyse der kleinen Ganglienzellen 
(Ursprungszellen des occipitalen Neurons) in dem von mir früher als 
Makularregion beschriebenen Teil des Ganglions. 

Fall II. Bei einem 33jührigen Manne fand sich ebenfalls ein 
schwerer Diabetes mit bedeutender Acidosis. Der Betreffende rauchte 
viel Tabak, enthielt sich aber völlig des Alkohols. 6 Monate vor dem 
Tode entstand plötzlich eine schwere Intoxikationsamblyopie mit in- 
tensiven, zum Teil absoluten Zentralskotomen (Textfig. 5—8) und 
totalem Fehlen von Grün Yl bei im übrigen normalen Aussen- 
grenzen. Die histologische Untersuchung zeigte im Optikus begrenzte 
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 Degenerationsherde im papillo-makularen Biindel direkt hinter dem 
Bulbus und im intrakanalikularen Teil des Nerven (Taf. XVII) Die 
dazwischen liegenden und dahinter liegenden Partien des Nerven waren 
deutlich weniger stark affiziert. Im vordersten Teil des Chiasmas fand 
sich ein ähnlich starker Degenerationsherd, der sich nach hinten 
etwas verlor (Taf. XVII, Fig. 2) und im vordersten Teil des Tractus 
wieder stärker wurde, und der sich im ganzen Tractus hielt, viel- 
leicht in der Mitte des Tractus etwas abnahm (Taf. XIV, Fig. 9 bis 
11 und Taf. XVII) Alsdann ein successives Abnehmen im Corpus 
geniculatum, wo man es bis zur Mitte des Ganglions verfolgen kann 
(Taf. XVII, Fig. 1. Überall im papillo-makularen Bündel fanden sich 
reichlich Kórnchenzellen, die auf den am schwüchsten affizierten Partien 
im Nervengewebe und im perivaskularen Bindegewebe zerstreut liegen. 
Besonders im hintersten Teil des Optikus (im intrakanalikularen und 
intrakraniellen Teil) fanden sich um die Gefásse herum ausser den 
Fettkornzellen kleine Gruppen von Lymphocyten, jedoch sehr zer- 
streut in den Schnitten und an geringer Zahl (Taf. XVI, Fig. 2). 
Ebenfalls wurde im Tractus eine kleine Anzahl Lymphocyten kon- 
statiert. Nirgends Plasmazellen. Uberall eine bedeutende Markschei- 
dendegeneration, ausgenommen im orbitalen Teil des Nerven, wo sie 
sehr gering ist (Taf. XIV, Fig. 7). [Vgl. auch die auf den Marchi- 
práparaten (Taf. XVII, Fig. 1) sichtbare Markscheidendegeneration.] 

Die Achsencylinderfárbung (Taf. XVI, Fig. 3) zeigt im ganzen 
deutlich geringere Degeneration, als die markscheidengefárbten Nach- 
barpräparate, der Markscheideninhalt wechselt stark an den verschie- 
denen Stellen des Optikus und Tractus, wogegen die Achsencylinder- 
menge ungefähr an allen Querschnitten dieselbe ist. 

Im Corpus geniculatum externum findet sich eine sehr ausgeprägte 
Degeneration der Zellen der Makularegion (Taf. XVIII, Fig. 1—3), 
genau von der von mir früher beschriebenen Lokalisation (Textfig. S. 512). 

Die Retina zeigt eine kolossale Degeneration der Gauglienzell- 
schicht in der zentralen Region, an gewissen Stellen finden sich keine 
nur einigermassen normale Zellen, wo die Degeneration etwas weiter 
peripher weniger heftig wurde, war es durchaus augenscheinlich, dass 
die grössere Zellform geschont war, während die kleinen Zellen zu- 
grunde gegangen waren. 


Bevor ich den pathologisch-anatomischen Befund näher erörtere, 
werde ich einige Bemerkungen rein klinischer Natur machen. Dass 
die beiden Untersuchten Männer sind, ist ja von vornherein nichts 
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Merkwiirdiges; es ist jedoch kaum ein Zufall; Leber (13) macht dar- 
auf aufmerksam, dass er in seinem Material an Fällen auch aus- 
schliesslich Männer getroffen hat; und in der Literatur findet sich 
meines Wissens nur ein einziger Fall, wo von einer Frau berichtet 
wird. Da die diabetische Intoxikation ja auch häufig Frauen befällt, 
ist das weit überwiegende Vorkommen der Amblyopie bei Männern 
von theoretischem Interesse [vgl. die Alkohol-Tabakamblyopie und 
Lebers hereditäre Neuritis (mit analogen Formen ohne nachweisbare 
Heredität), wo das überwiegende Vorkommen bei Männern ebenfalls 
auffällig ist]. . 

Beide angeführten Individuen waren im Anfang der Dreissiger 
und hatten infolgedessen das bevorzugte Alter der Alkohol-Tabaks- 
amblyopie kaum erreicht. Der Anfang der Krankheit war mehr akut, 
als dies bei der Alkoholamblyopie zu sein pflegt, und die Intensität der 
Zentralskotome grösser als bei dieser Krankheit, wo jedenfalls nach 
meiner Ansicht gut ausgesprochene Skotome für Blau oder sogar für 
weisse Objekte von gewöhnlicher Grösse nicht oder nur äusserst selten 
vorkommen. Ebenso ist auch das in beiden Fällen wahrgenommene 
Fehlen von Grün auch in der Peripherie ein jedenfalls nicht allgemein 
vorkommendes Phänomen bei der Intoxikationsamblyopie. In allen 
diesen Hinsichten stehen beide Fälle in symptomatischer Beziehung 
Lebers hereditärer Neuritis mit analogen, nicht hereditären Fällen 
näher, als es bei der eigentlichen Intoxikationsamblyopie der Fall ist. 
Wie sich nun die diabetische Amblyopie in dieser Beziehung gewóhn- 
lich verhält, ist indessen nicht genügend bekannt, von einzelner Seite 
(Adam) ist sogar hervorgehoben, dass die Diabetesamblyopie in der 
Regel leichter, als die Alkohol-Tabaksamblyopie sein solle. — Es ist 
hervorzuheben, dass die beiden hier angeführten Diabetesfälle beson- 
ders maligne, mit starker Acidosis, waren. 

Unsere bisherige Kenntnis zur pathologischen Anatomie der Dia- 
betesamblyopie war sehr unvollkommen. Es liegen im ganzen 5 unter- 
suchte Fälle vor: Nettleship und Edmund Walther (1882), Fraser 
und Bruce (1895), Schmidt-Rimpler (1896), v. Grosz (1898) und 
Wilbrand und Saenger (1913); von diesen ist der erste alt und 
scheint in pathologischer Beziehung unvollkommen beschrieben zu sein 
(war mir nur im Referat zugänglich), v. Grosz’ Fall ist nur in einer 
kurzen Notiz erwähnt, und eine genauere Untersuchung des patholo- 
gischen Befundes liegt nicht vor, dagegen ist Schmidt-Rimplers 
— wenngleich 17 Jahre alt — recht ausführlich mitgeteilt, obwohl 
wichtige neuere histologische Methoden (z. B. Marchi) natürlich nicht 
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zur Anwendung gekommen sind. Ich werde später auf die Erörterung 
dieses Falles zurückgreifen. 

Fraser und Bruces(8) Fall unterscheidet sich in klinischer Be- 
ziehung von der typischen diabetischen Intoxikationsamblyopie dadurch, 
dass er einseitig ist, und er ist im übrigen nur als Referat aus Edinburgh 
medico chirurgical society mitgeteilt; schliesslich ist auch Wilbrand 
und Saengers Fall kurz angeführt, ohne zu erläutern, welche Krank- 
heitsform sich im Sehnerven fand; es sind fast ausschliesslich Mark- 
scheidenfärbungen, welche abgebildet werden, während der celluläre 
Befund nicht erwähnt wird. Wenn ich deswegen den vorliegenden 
pathologischen Prozess zu beurteilen versuchen werde, muss dies fast 
ausschliesslich auf Grund der hier mitgeteilten beiden Fälle geschehen, 
die sich zu diesem Zweck gegenseitig gut ergänzen, da sie wesent- 
lich von gleicher Intensität sind (der zweite vielleicht doch etwas 
schwerer, als der erste), kommen jedoch zu verschiedener Zeit zur 
Untersuchung, der eine 31/,, der andere 6 Monate nach dem akuten 
Beginn des Leidens. 

Es sei hier gleich bemerkt, dass in dem frischesten der Fälle 
entschieden keine interstitielle Neuritis optica vorlag. Im Gegen- 
teil, es fand sich im Nerven (Taf. XV, Fig. 1), dessen Querschnitt sich 
beim Kernfárben überall normal zeigte, so dass man sogar nirgends 
den Platz der Degeneration erkennen konnte, keine Andeutung von 
Entzündungselementen. In dieser Beziehung ist dieser Fall in bester 
Übereinstimmung mit dem einzigen sicherlich frischen (3 Monate 
alten) Fall von alkoholischer Intoxikationsamblyopie, welcher bisher 
zur Untersuchung gekommen ist, nämlich dem von Dalen(7) be- 
schriebenen, wo der wesentliche Fund eine Marchidegeneration des 
papillo-makularen Bündels ohne oder doch fast ohne sichtbare Ver- 
änderungen bei den Kernfärbungen war. Da ja — trotz des oben her- 
vorgehobenen — eine bedeutende klinische Analogie zwischen der 
diabetischen und der alkoholischen Intoxikationsamblyopie besteht, 
kann der Befund deswegen das Resultat bestätigen. Dalen kam zu 
dem Resultat, dem auch ich mich in einer späteren Untersuchung 
über 10 ältere Fälle von Alkoholamblyopie (15) angeschlossen habe, 
dass die von den älteren Untersuchern Samelsohn und besonders 
Uhthoff ausgesprochene Anschauung, dass die Ursache in einer pri- 
mären interstitiellen Neuritis optica zu suchen sei, nicht mehr halt- 
bar wäre. 

Wie schon bei der Beschreibung des pathologisch anatomischen 
Befundes erwähnt, fand ich dagegen im ersten Falle bedeutende Ver- 
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änderungen im Tractus opticus und dem Chiasma, darunter auch reich- 
lich perivaskuläre Zelleninfiltration um die Gefässe des papillo-maku- 
laren Bündels herum. Bei einer oberflächlichen Betrachtung der Prä- 
parate (Taf. X VI, Fig. 1) würde man geneigt sein, zusagen, dass in dieser 
Region ein echter Entzündungsprozess vorläge. Wiederum aber zeigt 
es sich, wie vorsichtig man mit der Diagnose Entzündung sein muss, 
denn bei einer genaueren Analyse der Zellenarten, die in so grosser 
Zahl die Gefässscheiden füllen, zeigt es sich, dass es fast ausschliess- 
lich Körnchenzellen sind, die man im Bindegewebe sieht, während die 
eigentlichen vasogenen Zellen, Lymphocyten und Plasmazellen nur in 
einer verschwindenden Minderzahl vorkommen. Jedoch muss man zu- 
geben, dass sich wirklich sowohl zweifellose Lymphocyten, als auch 
typische Plasmazellen zeigen, ihre Anzahl (siehe früher) aber ist nicht 
grösser als die, in der man sie bei so vielen rein degenerativen Lei- 
den im Zentralnervensystem findet, und ihr Vorkommen ist sicherlich 
nur ein Ausdruck dafür, dass diese Zellen in geringer Anzahl an 
dem Abräumprozess teilnehmen, die eine notwendige Folge des Ge- 
webszerfalls ist. Das Leiden im Chiasma und Tractus ist also — 
trotz der bedeutenden perivaskularen Zellinfiltration — als rein de- 
generativ, nicht entzündungsartig zu bezeichnen. 

Der andere, 6 Monate alte Fall, repräsentiert augenscheinlich ein 
etwas weiter vorgeschrittenes Stadium desselben Prozesses. Der Opti- 
kus ist nicht mehr normal, das Nervengewebe in den Maschenräumen 
aber hat begonnen zusammenzufallen und wird resorbiert, und das 
papillo-makulare Bündel enthält überall, als Ausdruck für den vor- 
handenen Abräumprozess, Körnchenzellen in reichlicher Menge, zu- 
gleich aber treten im interkanalikularen und intrakraniellen Teil 
Häufchen von Lymphocyten in den grösseren Bindegewebssepta auf, 
vorzugsweise nicht in der Degeneration selbst, sondern in den Schei- 
den um die Gefässe herum, die in die Degeneration hineinführen 
(Taf. X VI, Fig. 2, wo der linke Rand des Präparates eine degenerierte, 
der rechte eine undegenerierte Partie zeigt). Wie ich schon beschrieben 
habe, ist dies Vorkommen von Lymphocyten vereinzelt und fehlt ganz 
in den kleineren Septa; Fig. 2 ist eine besonders ausgeprägte Stelle, 
das einzige einigermassen Hervortretende im betreffenden Schnitt. Ob 
man diesen Zustand als Entzündung bezeichnen will, ist natürlich 
eine Geschmackssache, bei Betrachtung der betreffenden Präparate aber 
ist man nicht im Zweifel, dass dieses Vorkommen von Lymphocyten 
das Gepräge einer Nebensache hat, und mit keiner Wahrscheinlich- 
keit als Ursache des vorliegenden Degenerationsprozesses zu betrachten 
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ist. Die Auffassung der Lymphocyten als Teilnehmer am Abräum- 
prozess neben den Körnchenzellen wird denn auch dadurch gestützt, 
dass sie erst in den älteren Stadien des Prozesses vorkommen!). 

Im Tractus fanden sich im wesentlichen, wie in Fall I eine peri- 
vaskulare Infiltration der Körnchenzellen und einzelne Lymphocyten, 
dagegen in diesem Falle keine Plasmazellen. 

An dieser Stelle werden einige Bemerkungen über den von 
Schmidt-Rimpler beschriebenen Fall angebracht sein. Bei einem 
Diabetespatienten mit sehr geringem Tabaksverbrauch fand sich ein 
doppelseitiges Farbenskotom und eine Sehschärfe, die am rechten Auge 
Le am linken 1], betrug. Die Papille war normal. Die Sektion, welche 
ungefähr 71), Monat nach Beginn des Sehleidens vorgenommen wurde, 
zeigte ein Leiden des papillo-makularen Bündels, das sich fast vom 
Foramen opticum (etwas vor demselben) bis zum Bulbus erstreckte, 
und das sich histologisch als eine partielle Atrophie bei Markschei- 
denfärbung zeigte, wo die atrophischen Nervenbündel im Querschnitt 
bedeutend verringert waren. „An einzelnen Stellen findet sich in ihnen 
und in dem interstitiellen Bindegewebe eine Vermehrung der runden 
Kerne. Zu einer auffälligen Verdichtung und Wucherung der Binde- 
gewebe ist es nicht gekommen, oft ist eher eine gewisse Verbreiterung 
durch Auflochung desselben nachweisbar. Auffallend erscheint die 
starke Füllung der Blutgefässe im interstitiellen Gewebe, selbst Extra- 
vasate sind vereinzelt vorhanden, hier auch vermehrte Zellenanhäu- 
fung.“ Im Chiasma und Tractus fand Schmidt-Rimpler keine De- 
generation. Er fasst das Leiden auf, als ob es in einer gewissen Ab- 
hängigkeit zu dem sonst auch bei Diabetes recht häufig angegriffenen 
(Tefässystem steht, so dass die Atrophie erst die sekundäre Folge ist. 

Schmidt-Rimplers Fall ist etwas (1!/, Monate) älter, als mein 
zweiter Fall, anderseits, nach der Sehschärfe und den Skotomen zu 
urteilen, kaum so intensiv. Da sich die Atrophie mit einem Kollaps 
der Maschenräume des papillo-makularen Bündels bereits eingestellt 
hat, möglichenfalls sogar etwas hervortretender, als in meinem Fall II, 
scheint er auch in anatomischer Beziehung zu demselben oder einem 
etwas mehr vorgeschrittenen Stadium zu gehören. Die Beschreibung 
unterscheidet nicht zwischen Vermehrung der Gliazellen und den 
Zellenformen des Bindegewebes, sondern es ist nach der Beschreibung 
wohl nichts im Wege, dass ein ähnlicher Prozess, wie in Fall II vor- 


1) Über die Bestandteile der sogenannten perivaskularen Rundzellinfiltra- 
tion und über die Bedeutung, die man einem solchen Befunde beimessen kann, 
siehe z. B. M. Bielschowsky (3, S. 78). ` | 
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gelegon haben kann. Am meisten abweichend ist es, dass Chiasma 
und Tractus keine Veründerungen zeigten, wenn jedoch neuere (und 
feinere) Methoden, wie die Marchimethode und die Thioninfärbung 
zur Anwendung gekommen wären, wären wohl auch in diesen Teilen 
der Sehbahn Veränderungen nachgewiesen. 

Eine bedeutende Degeneration im Chiasma, ganz wie in meinem 
Fall II, fand sich in der von Wilbrand und Saenger mitgeteilten 
Beobachtung: 

35jähriger Patient, Reisender. Seit 5 Jahren Diabetes bei ihm entdeckt. 
Er hat in dieser Zeit sehr diät gelebt. Er war in diesem Sommer in Neuen- 
ahr, kam aber wenig gebessert zurück. Er klagte in der letzten Zeit viel 
über Schmerzen in den Beinen. Seit längerer Zeit sieht er schon schlecht, 
jedoch hat in der letzten Zeit sein Sehvermögen beträchtlich abgenommen. 
Bds. S = tho 

Ophthalmoskopisch temporale Abblassung der Papillen. Beiderseits be- 
steht ein absolutes perizentrisch gelegenes zentrales Skotom. Die peripheren 
Grenzen für Weiss auf beiden Augen normal, dagegen wird keine Farbe 
im Gesichtsfeld mehr empfunden. Die Pupillen waren gleich weit und rea- 
gierten auf Licht träge. Starker Durst, zunehmender Kräfteverfall. Tod am 
30. IX. 1909, nachdem 17 Tage vorher die letzte Gesichtsfeldaufnahme 
gemacht worden war. 


Sektionsbefund. Atrophie des Pankreas usw. — Der mikroskopische 
Befund findet sich bei Wilbrand und Saenger: Neurologie des Auges. 
Bd. V, Taf. VI, aber Wilbrand und Saenger geben keine Beschreibung 
des histologischen Befundes, sprechen aber an einer einzelnen Stelle bei- 
läufig von dem „entzündeten“ papillo-makularen Bündel. 


Frazer und Bruce(8) haben eine Untersuchung mitgeteilt, die 
einen 36jährigen Diabetespatienten betraf, welcher bei normaler Oph- 
thalmoskopie ein zentrales Skotom am rechten Auge hatte. Es fand 
sich in einer Faserngruppe des rechten Sehnerven eine sehr aus- 
gesprochene parenchymatöse Degeneration, die einen totalen Ver- 
fall der Markscheiden mit sich geführt hatte, wiihrend die Achsen- 
cylinder noch erhalten waren. 

Es sei noch angeführt, dass Nettleship und Edmund in ihrem 
recht alten Fall (1882) eine interstitielle Neuritis annehmen, während 
v. Grösz nicht erwähnt, welcher pathologische Prozess in seinen Prä- 
paraten vorlag. 

Meiner Meinung nach ist also der vorliegende Prozess als eine 
Degeneration, nicht als eine Entzündung zu erklären. Auch theore- 
tische Gründe, besonders die elektive Lokalisation des Leidens im 
papillo-makularen Bündel gehen in derselben Richtung, und endlich 
die Analogie mit der Alkoholamblyopie, deren anatomisches Substrat 
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der Annahme einer Entzündung keinen Platz macht, so wie es am 
besten aus Daléns schon mehrmals erwühntem Fall hervorgeht, denen 
sich Birch- Hirschfeld (5) und meine Untersuchungen (15) an- 
schliessen. 

Im übrigen hat es ja keine weitere Bedeutung, ob Entzündungs- 
veränderungen vorliegen; in gewissem Grade ist es natürlich ein 
Streit über Worte, wenn diese Frage so eifrig diskutiert wird. Jedoch 
liegt die Realität dahinter, dass man gern zu einer Entscheidung 
kommen möchte, ob sich der primäre Sitz des Leidens im Nerven- oder 
Bindegewebe oder vielleicht an beiden Stellen (so wie es bei der re- 
trobulbären Neuritis bei multipler Sklerose der Fall zu sein scheint) 
findet. In dieser Beziehung muss ich es festhalten, dass selbst Zellen- 
extravasation im Bindegewebe nicht entscheidet, inwiefern diese Ver- 
änderungen primär sind oder nicht, während anderseits das völlige 
Fehlen derartiger in sicher frischen Fällen mit Sicherheit zeigt, dass 
das Nervengewebe primär angegriffen sein kann und deswegen für 
die Frage entscheidend wird, da man andernfalls annehmen müsste, 
dass dasselbe klinische Krankheitsbild durch zwei verschiedene patho- 
logische Prozesse hervorgerufen werden könnte. 

Einer besonderen Erwähnung bedürfen die in der Ganglienzellen- 
schicht der Retina nachgewiesenen degenerativen Veränderungen. In 
meiner oft erwähnten Arbeit über alkoholische Intoxikationsamblyopie 
meine ich nachgewiesen zu haben, dass eine gewisse Auswahl der 
Ganglienzellen stattfand, welche degenerierten, da vorzugsweise die 
grössten Zellen in den schwersten Fällen übrig blieben, welches leicht 
zu beobachten ist, weil in der Retina der Unterschied der Grösse der Gang- 
lienzellen sehr gross ist. Dies geht aus dem Vergleich der Fig. 2, Taf. XV, 
welche die Ganglienzellschicht zwischen der Papille und der Fovea in 
einem normalen Auge wiedergibt, mit der Fig. 4 hervor, welche die- 
selbe Region bei derselben Vergrösserung in einem Fall von Alkohol- 
amblyopie (15, Fall 9) zeigt. Vor allem ist die kolossale Atrophie der 
Ganglienzellschicht auffällig, demnächst aber sieht man auch bei Be- 
trachtung der Einzelheiten, dass die übrigbleibenden Zellen die Gang- 
lienzellen in Fig. 2 weit übertreffen. Wohl sind letztere wegen ihrer 
grossen Anzahl auf der Photographie verschwommen, an einer ein- 
zelnen Stelle über ein Retinalgefäss aber sieht man sie genügend 
isoliert, um einen Vergleich zu ermöglichen. Dass sich die grössere 
Zellenform auch in der normalen Retina, besonders auswärts nach 
der retikularen Schicht zu findet, sieht man, wenn auch nicht beson- 
ders deutlich, ebenfalls auf Fig. 2. Bei Durchsicht der thioningefärbten 
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Schnitte der Ganglienzellschicht der Retina ist es leicht wahrnehm- 
bar, dass die kleinen und grossen Ganglienzellen iiber die Retina 
nicht gleichmässig verteilt sind. Während die grösseren Zellen der 
Peripherie in einer so grossen Prozentzahl vorkommen, dass sie das Bild 
völlig beherrschen, finden sich die kleinen Zellen im Zentrum in so 
grosser Mehrzahl, dass man geradezu nach den grossen Zellen zwischen 
ihnen suchen muss, jedoch kommen die grossen Zahlen auch in der 
Maculagegend vor, obgleich möglicherweise in geringerer Zahl, als in 
der Peripherie'). Da die kleinen Zellen in der Macularegion die über- 
wältigende Mehrzahl bilden, und da es ausschliesslich diese Zellen zu 
sein scheinen, welche degenerieren, ist damit eine natürliche Erklärung 
für die bekannten klinischen Verhältnisse der Intoxikationsamblyopie 
gegeben, dass ein zentrales Skotom auftritt, und dass dies Skotom nie 
absolut zu werden scheint. | 

Ob diese der Degeneration besonders ausgesetzten kleinen Gang- 
lenzellen eine besonders anatomisch charakterisierte Zellenform sind, 
so wie es aus Bielschowsky und Polacks Arbeit (4) hervorzugehen 
scheint, oder ob es nur die geringere Grósse der Zelle ist, die das Neuron 
weniger widerstandsfähig macht, lässt sich wohl noch nicht mit Sicher- 
heit entscheiden. Für die letztere Möglichkeit spricht der Umstand, 
dass das Skotom bei der Intoxikationsamblyopie, und dementsprechend 
die Atrophie der Ganglienzellenschicht, von sehr wechselnder Inten- 
sität ist, so dass bald ein geringerer Teil der kleinen Zellen, bald fast 
alle zugrunde gegangen sind, so dass nur die grossen Zellen in der Gang- 
lienzellenschicht übrig sind (Taf. X V, Fig.4). Wenn man analog schliessen 
wollte, dass sich alle „neurogenen“ Zentralskotomkrankheiten ebenso 
verhielten, so liesse dies sich auch am besten aus der Annahme er- 
klären, dass die Ganglienzellen nur graduell verschieden affiziert werden, 
so dass man sie alle bei genügender Intensität der Intoxikation treffen 
könnte, hierbei würden z. B. auch die Symptome der akuten retro- 
bulbären Neuritis unter dasselbe Erklärungsprinzip gebracht, da die 
oft totale Amaurosis im Anfangsstadium, die durch ein Zentralskotom 
heilt, bedeuten würde, dass die grösseren peripheren Zellformen als 
die widerstandsfähigsten schneller, als die zentralen’ restituiert werden. 





!) Es ist zu bemerken. dass, wenn hier von kleinen und grossen Zellen 
die Rede ist, bezieht dies sich auf die Grösse der Protoplasmakörper, wogegen 
die Grösse des Kerns bei beiden Zellenformen ungefähr gleich ist; deswegen 
sind die gewöhnlich gebrauchten Hämatoxylinfärbungen für diese Untersuchungen 
unanwendbar. Bei der grossen Zellenform ist der Zelldurchmesser ungefähr 
3 mal dem Kerndurchmesser, bei der kleinen Zellenform 1!/,—2 mal dem Kern- 
durchmesser gleich. 
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Betreffs der Ganglienzelldegeneration der Retina in den hier be- 
handelten beiden Fáüllen von Intoxikationsamblyopie bei Diabetes fin- 
den sich die oben entwickelten Verhältnisse völlig auf dieselbe Weise, 
. wie bei der Alkoholamblyopie. 

In ersterem Falle war die Degeneration nicht stark vorgeschritten 
(Taf. XV, Fig. 3). Obgleich man mutmasste, dass die Präparate dieselbe 
elektive Degeneration der kleinen Zellen aufweisen, lässt sich dies auf 
Fig. 3 nicht sehen, weil die kleinen Zellen doch noch in weit grósserer 
Zahl, als die grossen vorhanden waren, so dass sie noch so dicht gepackt 
um die grósseren liegen. Deshalb ist es schwierig, die Grenzen der 
einzelnen Zellen auf einer Photographie zu erkennen. Im zweiten Fall 
war dagegen der elektive Ausfall deutlich. Wohl war die zentrale 
Region sehr arm an wohl erhaltenen Ganglienzellen (im übrigen ganz, 
wie Fig. 4, Taf. XV der Alkoholamblyopie), !|, Papillenbreite vom 
Zentrum aber zeigten die grossen Zellen sich vóllig ohne Degeneration, und 
3|, —1 Papillenbreite vom Zentrum bildeten sie eine zusammenhängende 
Reihe, ganz wie in Fig. 4 (vgl. auch die Beschreibung der Gang- 
lienzellenschicht S. 514). In dieser Beziehung finde ich also mein 
Resultat bestätigt, dass bei Intoxikationsamblyopie eine elektive De- 
generation der in der zentralen Region zusammengehäuften kleinen 
Ganglienzellen statthat, während die über Zentrum und Peripherie gleich- 
mässig verteilten grösseren Zellen nicht beeinflusst werden. In einem 
andern, weniger wesentlichen Punkt bin ich dagegen etwas geneigt, 
die damals von mir entfalteten Anschauungen zu modifizieren. Ich 
schrieb damals (15, S. 79): „Das oben erwähnte sagt an und für sich 
nicht, dass gerade die besprochene Ganglienzellenform in der Retina 
die primär angegriffene ist; es könnten sehr wohl die von dieser 
Zellenform ausgehenden Achsencylinder sein, die im Besitze solcher 
spezifischer Eigenschaften wären, welche sie elektiv angreifbar machten; 
ist der geäusserte Gedanke indessen richtig, würde man doch geneigt 
sein, der Ganglienzelle die spezifischen Eigenschaften beizulegen, eher 
als dem Achsencylinder, da die Zelle im Gegensatz zur Nervenfaser 
besondere anatomische Charaktere zeigt, schon mit den Methoden 
nachweisbar, welche jetzt zu unserer Verfügung steht.“ Die hier als 
wahrscheinlich ausgesprochene Anschauung, dass die Ganglienzelle 
dem Achsencylinder gegenüber der primär angegriffene Teil des Neu- 
rons sein sollte, glaube ich, ist nun nach dieser späteren Untersuchung 
weniger annehmbar. Besonders an klinischen Verhältnissen spricht so 
viel dafür, dass der Angriffspunkt des Leidens nach dem Nerven hin 
zu verlegen ist, in einzelnen Fällen vielleicht sogar nach dem Tractus 
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oder dem Chiasma, so dass ich vorläufig von dieser Annahme aus- 
gehen will; in theoretischer Beziehung würde kein Unterschied be- 
stehen, da es, wie schon in meiner früheren Arbeit hervorgehoben 
wurde, ebenso gut die zu den grossen Ganglienzellen gehörigen Nerven- 
fasern sein konnten, die im Besitze solcher spezifischer Eigenschaften 
'aren, welche sie widerstandsfähiger machten. Das anatomische Resul- 
tat in der Retina würde in beiden Fällen dasselbe werden. Ich werde 
später auf diesen Punkt zurückkommen. 

Noch ein einzelner Punkt ist zu behandeln, nämlich der Funk- 
tionsdefekt in der Gesichtsfeldperipherie und die dementsprechende 
anatomische Degeneration. Schon bei der eigentlichen Tabaksalkohol- 
amblyopie ist es bei klinischer Untersuchung in schweren Fiillen deut- 
lich, dass sich das Leiden nicht an die zentrale Region hält, es ist 
ja nicht ganz ungewöhnlich, dass sich das Farbenskotom aufwärts 
nach der Peripherie zu öffnet, ja in seltenen Fällen kann z. B. das 
Erkennen von Grün im Gesichtsfeld ganz fehlen. In vorliegenden 
beiden Füllen war es ganz deutlich, dass die Peripherie in gewissem 
Grade affiziert war, und in den verwandten Krankheitsgruppen, Lebers 
hereditärer Neuritis, Bleineuritis, der disseminierten Sklerose und der 
akuten retrobulbüren Neuritis tritt dies noch deutlicher hervor. 

Als anatomische Grundlage für dies leichte Leiden der Peri- 
pheriefasern fand sich in den beiden hier beschriebenen Fällen eine 
ganz leichte diffuse Marchidegeneration, die im 2. Fall am stärksten 
ausgesprochen war. In der Retinalperipherie liess sich freilich kein 
sicherer Zellenausfall nachweisen, deswegen ist es ja aber bei weitem 
nicht ausgeschlossen, dass er vorhanden war. Die kleine Zellenform, 
die, wie erwähnt, von der Degeneration betroffen wird, findet sich 
wohl besonders im Zentrum, man sieht sie aber auch in stets ab- 
nehmender Menge in grösserer Entfernung von der Fovea, ohne dass 
eine bestimmte Abgrenzung des Gebietes derselben möglich ist; auch 
ganz ausserhalb in der Peripherie finden sich recht bedeutende Ver- 
schiedenheiten der Zellengrósse, so dass die Ausbreitung der Aftek- 
tion nach der Peripherie zu in dem Umfange, von welchem hier die 
Rede ist, keinen Verstoss gegen die hier entwickelten Anschauungen 
machen wird, die das Erscheinen des zentralen Skotoms erklären, 
sondern vielmehr die gewonnenen Resultate in Einklang mit den 
wahrgenommenen klinischen Erscheinungen bringt. — Wenn Wil- 
brandt und Saenger (21, S. 152) anlässlich des von ihnen unter- 
suchten Falles, wo alle Farben fehlten, trotzdem die Aussengrenzen 
des Gresichtsfeldes frei waren, den (gedanken ausführen, dass dies mög- 
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lichenfalls von einem Druck des angegriffenen papillo-makularen Bün- 
dels auf die übrigen (normalen) Nervenfasern herrührt, muss ich dies 
für weniger wahrscheinlich halten. — Wenn Wilbrand und Saenger 
die Marchimethode angewandt hätten, glaube ich sicher, dass sie, 
wie ich in meinen beiden Fällen, eine handgreifliche Degeneration der 
Peripheriefasern gefunden hätten, selbst wenn die Markscheidenfärbung 
ein normales Bild zeigte. 

Bei der Erörterung von Fall II beschrieb ich das Verhältnis 
zwischen der Degeneration von Achsencylindern und Markscheiden. Man 
erinnere sich, dass die Markscheidendegeneration in den verschiedenen 
Teilen des Sehnerven sehr ungleich war; es liegen markscheiden- 
gefärbte Schnitte aus den Optikusstücken 1, 4, 6, 9 und 11 des linken 
Nerven vor; von diesen zeigte Stück 1 eine sehr bedeutende Degene- 
ration, so dass fast alle Markscheiden des papillo-makularen Bündels 
fehlten, Stück 4 (Taf. XIV, Fig. 7), und Stück 6 zeigten zwar eine 
Lichtung in den Markscheiden, jedoch weit geringer, als Schnitt 1, 
und absolut keine totale Markscheidendegeneration, Stück 9 (Taf. XIV, 
Fig. 8) zeigte wiederum eine etwas stärkere Degeneration, die in 
Stück 11 wieder etwas abnahm. Vom rechten Nerven habe ich keine 
eigentliche Markscheidenfärbung, aber die auf Taf. XVII gezeigten 
Marchipräparate lassen die Markscheidendegeneration deutlich als helle 
Partien gegen die dunkel erhaltenen Markscheiden hervortreten. Man sieht 
hier, wie die Verhältnisse völlig dieselben wie im linken Nerven sind, 
mit der geringeren Degeneration im orbitalen und intrakraniellen Teil 
des Nerven, dagegen ist in diesem Nerven das kanalikulare Degene- 
rationsmaximum deutlich hervortretender, als das retrobulbäre. 

In Fall I fand sich nur geringe Markscheidendegeneration im 
Optikus, aber eine ganz ähnliche fleckenweise Degeneration im Tractus 
(Taf. XIV, Fig. 5— 6), und diese fleckenfürmigen Degenerationen kommen 
bekanntlich auch bei alkoholischer Intoxikationsamblyopie im Sehnerven 
vor, wo sie sogar fast ein konstantes Phänomen sind [siehe Rönne (15), 
S. 44 und 54]. 

Die Achsencylinderfiirbungen zeigten ein von den Markscheiden- 
fürbungen recht verschiedenes Bild. Vom linken Nerven wurde in 
Fall II Achsencylinderfüärbung an Stücken 1, 6 und 11 vorgenommen, 
und ferner wurden Parallelfärbungen der Markscheiden im Nachbar- 
schnitt aus denselben Optikusstiicken gemacht. Es zeigte sich, dass 
die Achsencylinder iiberall in reichlicher Anzahl, wenn auch an manchen 
Stellen stark dezimiert (Taf. AVI, Fig. 3) vorhanden waren, auffällig 
aber war es, dass die Menge der Achsencylinder in den verschiedenen 
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Stiicken aus dem Optikus und Tractus fiir einigermassen gleich ge- 
halten wurde, und war also nicht denselben Variationen in der Quan- 
tität wie die Markscheiden unterworfen. Es war deswegen augen- 
scheinlich, dass den Achsencylindern jedenfalls an den Stellen, 
wo die Markscheidendegeneration fast total war, ihre Mark- 
scheiden fehlen mussten. Etwas ähnliches liess sich aus Fall I 
schliessen, wo die Achsencylinderfärbungen eine ganz normale Dichtig- 
keit zeigten, wogegen die Markscheidenfärbung eine, wenn auch leichte, 
Degeneration (Taf. XIV, Fig. 4) zeigte. 

In den kurzen Mitteilungen von Frazer und Bruce (8) über 
die Untersuchung eines einseitigen diabetischen Zentralskotoms findet 
sich dieselbe Beobachtung erwähnt, dass „the medullary sheath was 
quite gone, the axis cylinder was still mostly present“. 

Dies Phänomen muss etwas Interesse bieten, weil man weiss, 
dass es gerade eine der pathologisch-anatomischen Haupteigentümlich- 
keiten der multiplen Sklerose ist, dass die Achsencylinder innerhalb 
der Plaques ihre Markscheiden verlieren, ohne alle zugrunde zu gehen, 
und weil die fleckenweise Markscheidendegeneration, wie erwähnt, bei 
alkoholischer Intoxikationsamblyopie ganz in derselben Form vor- 
kommt, so dass es wohl sehr wahrscheinlich ist, dass auch diese 
Krankheit in den markscheidenarmen Partien erhaltene Achsencylinder 
zeigen wird, welches vermeintlich gerade eine Erklärung dafür sein 
wird, dass die Markscheiden in den dazwischenliegenden Teilen relativ 
gut erhalten sind!). 

Es findet sich also eine Möglichkeit dafür, dass dies Phänomen 
für die ganze Kraukheitsgruppe, die man als die neurogenen Zentral- 
skotome bezeichnen könnte (Wilbrands Neuritis axialis), zu der die 
hier angeführten drei Krankheiten gehören, gemeinschaftlich ist. — 

Die nackten Achsencylinder sind demnach ein den Neuropatho- 
logen nicht unbekanntes Phänomen, und ich will folgende Darstellung 
von M. Bielschowsky in Lewandowskys Handbuch der Neurologie 
(Bd. I, S. 52—53) anführen, welche Bedeutung man demselben in 
der Neurologie beimisst: „Gombault hat bei langsamen Bleivergit- 
tungen an Meerschweinchen in den Nervenstiimmen der Tiere zahl- 
reiche Fasern gefunden, bei welchen nur einzelne Segmente erkrankt 
waren ... Gombault bezeichnet den Prozess als „Nevrite segmen- 
taire périaxile^ und betont als Hauptunterscheidungsmerkmal gegen- 


1) Vgl. auch die Intoxikationsamblyopie bei Jodoform und andern Intoxi- 


. kationen (Uhthoff). 
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über der Wallerschen Degeneration das Erhaltenbleiben der Achsen- 
cylinder und das diskontinuierliche Auftreten des Markverfalls . . . 
Wie Gombault selbst zugibt, bleibt bei dieser periaxialen Neuritis 
der Prozess nicht unbedingt auf die Markscheide beschränkt. Bei einer 
Anzahl von Fasern wird in dem erkrankten Segment auch der Achsen- 
cylinder zerstört und damit natürlich eine sekundäre Degeneration auf 
der peripher liegenden Faserstrecke eingeleitet.“ „In den segmentalen 
Degenerationserscheinungen kommt ein Gesetz zum Ausdruck, welches 
nicht nur für peripherische, sondern auch für das zentrale Nervensystem 
gilt, dass nämlich der Achsencylinder bei der Einwirkung subakut 
und chronisch wirkender Noxen viel widerstandsfähiger, als die Mark- 
scheide ist, und deren Untergang lange überdauern kann. Derartige 
marklos gewordene Fasern oder „nakte Achsencylinder“, wie sie 
unrichtigerweise häufig genannt werden, sind auf dem Gebiete der 
zentralen Erkrankungen ein nicht seltener Befund. Das klassische 
Objekt für ihren Nachweis bilden die Herde der multiplen Sklerose, 
in denen sie sich lange Zeit in ganz überraschender Menge erhalten 
können. Der Markverlust erfolgt bei dem zur Sklerose führenden 
Prozesse in ganz ähnlicher Weise, wie bei der Névrite périaxile; nur 
geschieht dies auf einer etwas längeren Strecke.“ Im Gegensatz zu 
andern Verfassern meint Bielschowsky, dass diese segmentäre Dege- 
neration kein spezifischer Prozess sei, sondern dass bei vielen sub- 
akuten und chronischen Krankheiten die Phase der Marklosigkeit nur 
das mehr oder weniger ausgedehnte Übergangsstadium zum völligen 
Untergange sei. 

Da es sich vielleicht lohnen könnte, zu untersuchen, ob die Wahr- 
nehmung der marklosen Achsencylinder etwas Klarheit in die Patho- 
genese der Krankheit bringen könnte, so werde ich mich in einigen 
Worten hierüber auslassen. 

Die Krankheitsgruppen der „neurogenen Zentralskotome“ (ge- 
wöhnlich retrobulbäre Neuritis genannt), fassen ja in der Hauptsache 
folgende ätiologische Krankheitseinheiten in sich: 1. die Alkohol- 
Tabaksamblyopie, 2. die diabetische Intoxikationsamblyopie, 3. die 
Schwefelkohlenstoffamblyopie, 4. Lebers familiäre Neuritis optica mit 
den weit häufigeren analogen Fällen, wo sich die Hereditiit nicht 
nachweisen lässt, 5. Bleineuritis, 6. retrobulbäre Neuritis bei Neben- 
hóhlenleiden, 7. idiopatische retrobulbüre Neuritis, 8. Sehnervenatrophie 
bei disseminierter Sklerose, 9. retrobulbire Neuritis bei Myelitis. Diese 
Gruppe von Krankheiten bildet bis auf weniger wesentliche Aus- 
nahmen ein wohl abgegrenztes Ganzes. Ich werde nicht darauf ein- 
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gehen, in wie grossem Umfange und wie jede dieser neun Krankheiten 
klinisch charakterisiert ist, sondern ich werde die gemeinsamen Eigen- 
tümlichkeiten durchgehen, die der Gruppe als ein Abgeschlossenes 
zuzukommen scheinen. Es gibt deren nicht viele, sie sind anderseits 
aber gut ausgesprochen. 

Vor allem findet sich die spezifische Neigung, ein Zentralskotom 
zu ergeben, wie es schon so oft erwähnt ist. Demnächst findet sich 
die nicht weniger charakteristische Eigenschaft, dass diese Leiden so 
selten eine schliesslich absolute Amaurosis ergeben, etwas Funktion 
bleibt fast immer erhalten. Alsdann findet sich eine Besserungstendenz, 
die wahrscheinlich in keinem der Glieder der Gruppe fehlt, die jedoch 
nicht immer gleich hervortretend ist. Und endlich sind gleichzeitige 
Lokalisationen in andern Nervenbahnen ein Zug, der sich in den 
allermeisten der Krankheiten!) wiederfindet. 

Die Annahme, dass eine segmentale Degeneration der Nerven- 
fasern das gemeinschaftliche pathogenetische Moment sein könnte, 
welche trotz verschiedener ätiologischer Faktoren diese Krankheits- 
gruppe zu einem einigermassen gut abgegrenzten Ganzen verbindet, 
würde in mancher Beziehung eine befriedigende Erklärung für die 
klinischen Eigentümlichkeiten der Gruppe geben. — Gerade die Eigen- 
schaft, dass die Achsencylinder durch die Plaques der multiplen 
Sklerose hindurch erhalten sind, wird ja als Ursache dafür betrachtet, 
dass die Paralysen bei der Sklerose selten und spät total werden, 
dasselbe Verhältnis wird auch erklären, dass in der hier angeführten 
Krankheitsgruppe so selten eine bleibende Amaurosis auftritt. Die 
bedeutenden Besserungen, welche fast eine pathognomonische Eigen- 
tümlichkeit bei der Sklerose sind, werden ja gewöhnlich zur Fähig- 
keit des Achsencylinders, sich funktionell nach der Beschädigung 
zu richten, welche der Markscheidenverfall mit sich geführt hat, ge- 
rechnet. Gibt doch diese — man möchte sagen — automatische Funk- 


») Ausgenommen sind hier aus leicht verständlichen Gründen die Neuritiden 
bei Nebenhöhlenleiden, meines Wissens kommen neurologische Komplikationen 
bei Lebers herceditärer Neuritis auch nicht vor; dagegen ist das Vorkommen 
zentraler und peripherer Degenerationen im Nervensystem bei chronischem Alko- 
holismus, bei Diabetes, Schwefelkohlenstoff und bei Bleivergiftung besonders eut 
bekannt, während das Leiden des Nervensysteins ja bei multipler Sklerose und 
disseminierter Myelitis das Hauptleiden ist. In allen diesen Fällen handelt es 
sich, soweit mir bekannt, nicht um Komplikationen, sondern um die dem Nerven- 
leiden beigeordneten Lokalisationen im Optikus, und vom Optikus kann man 
wahrscheinlich auch sagen, dass er eine Prädilektionsstelle ist, wo sich diese 
Nervendegeneration am ersten und stärksten lokalisieren. 
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tionsrestitution eine besonders gute Erklärung für die verblüffend 
schnellen und ganz spontanen Heilungen bei akuter retrobulbärer 
Neuritis, und dieselbe Erklärung passt ebenso gut auf die langsameren 
Besserungen bei den Intoxikationsamblyopien. Bei einer derartig un- 
vollständigen Degeneration, welche der segmentale Markscheidenverfall 
nach dem Vorhergehenden ist, ist es ja selbstverständlich, dass, wenn 
eine Nervenbahn Nervenfasern mit verschiedener Widerstandsfähigkeit 
in sich aufnimmt, eine Auswahl stattfinden wird, so dass die am 
wenigsten resistenten zuerst und am vollständigsten degenerieren; dies 
gibt eine völlig natürliche Erklärung dafür, dass die zu den zentralen 
Netzhautteilen gehörigen kleinzelligen Neurone zugrunde gehen, während 
die mehr grosszelligen Neurone, die sich in der Peripherie finden, 
in geringerer Anzahl im Zentrum erhalten bleiben, wodurch das relativ 
häufige Zentralskotom verständlich wird (vgl. obiges). Dass das Optikus- 
leiden unter diesen Verhältnissen oft nur eine einzelne Lokalisation 
eines allgemeinen degenerativen Leidens des Nervensystems ist, schliesst 
die Reihe der oben angeführten gemeinschaftlichen Eigentümlichkeiten 
der Krankheitsgruppe auf annehmbare Weise. — 

Nun muss ich freilich zugeben, dass, selbst wenn obige theore- 
tische Betrachtungen eine natürliche Einheitsauffassung zu ermöglichen 
scheinen, die Beobachtungsgrundlage, auf der sie ruhen, ja keinen 
bedeutenden Umfang hat. Dies liegt schon daran, dass die anatomische 
Grundlage bei vielen der behandelten Krankheiten völlig unbekannt 
ist, auf dem Gebiete, wo pathologisches Material vorliegt, liegt es 
aber auch daran, dass die Aufmerksamkeit bei der Untersuchung nicht 
auf diesen Punkt gerichtet war, so dass die Erläuterungen, besonders 
hinsichtlich der quantitativen Verhältnisse der Achsenceylinder, häufig 
ganz fehlen. Einen tatsächlichen Anhalt hat man darin, dass der seg- 
mentale Markscheidenverfall bei der multiplen Sklerose, zum Teil auch 
bei den disseminierten Myelitisformen, die wahrscheinlich mit der 
Sklerose nahe verwandt sind [siehe Rönne (16)], bekannt und anerkannt 
sind, ausserdem auch die in vorliegender Abhandlung nachgewiesene 
segmentale Degeneration bei diabetischer Intoxikationsamblyopie, welche 
auch von Frazer und Bruce (S) gefunden ist. Alsdann liegt als eine 
anerkannte und fast konstante Eigentümlichkeit bei der Alkohol- 
amblyopie vor, dass der Markscheidenverfall diskontinuierlich und in 
den Partien direkt hinter dem Bulbus und dem kanalikularen Teil 
des Nerven am stärksten ist, während die speziellen Verhältnisse der 
Achsencylinder hier unbekannt sind. Dasselbe gilt von dem von Wil- 
brand und Saenger(21) erwihnten Fall von Neuritis retrobulbaris (Fall 
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Pentzien S. 104), wo sich eine fleckenförmige Markscheidendegeneration 
im papillo-makularen Bündel in der Gegend des Canalis opticus fand, 
welche elf Jahre bestanden zu haben scheint, ohne zu sekundären 
Degenerationen Anlass gegeben zu haben; dies lässt sich kaum auf 
andere Weise erklären als dadurch, dass die Achsencylinder in dem 
markscheidenlosen Teil erhalten gewesen sein müssen. Ferner ist an- 
zuführen, dass Birch-Hirschfeld(6) im einzigen anatomisch unter- 
suchten Fall von retrobulbärer Neuritis bei Nebenhöhlenleiden (Car- 
cinom) eine 2,5 mm lange herdförmige Degeneration des papillo- 
makularen Bündels im vordersten Teil des Optikus an der Eintritts- 
stelle der Vena centralis gefunden hat, während sich der Optikus 
sowohl weiter peripher, als auch mehr zentral an der Stelle, wo das 
Nebenhöhlencarcinom in ein direktes Verhältnis zum Nerven trat, 
normal fand, Spezielle Degenerationsmethoden konnten aus vorher 
gegebenen Gründen in Birch-Hirschfelds Fall (das Präparat war 
durch Exenteratio orbitae gewonnen) nicht zur Anwendung kommen; 
da die Degeneration ausserdem ganz kürzlich entstanden war, ist es 
wohl nicht ausgeschlossen, dass es sich um einen lokalen (segmentären) 
Ausschlag einer allgemeinen toxischen Einwirkung auf das papillo- 
makulare Bündel gehandelt haben kann. Birch-Hirschfeld nimmt 
selbst eine solche direkte toxische Wirkung auf die Nervenfasern an, 
und seine ganze Beschreibung vom vorliegenden Herd, samt den bei- 
gefügten Bildern stimmt völlig zu den in meinem ersten Fall be- 
schriebenen Herden im Tractus; die Zellen, welche Birch-Hirschfeld 
als epithelähnliche Zellen mit netzförmiger Protoplasmazeichnung als 
aus den Gliazellen entwickelt beschreibt, sind wohl zweifelsohne Körn- 
chenzellen, die auch in meinen Fällen den Degenerationsfleck im 
Tractus füllen und demselben ein eigentümlich aufgeschlitztes ödematöses 
Aussehen (Taf. XVI, Fig. 1) verliehen. Háütte sich die Markscheiden- 
färbung vornehmen lassen, hätte sie sicherlich auch wohl einen diskon- 
tinuierlichen Zerfall gezeigt. Lässt sich Birch- Hirschfelds Beob- 
achtung deswegen als ein Beweis meiner Anschauung nicht anwenden, 
spricht sie jedenfalls auch nicht dagegen. Endlich ist es ja bereits 
erwähnt, dass die segmentale Degeneration bei chronisch experimen- 
teller Bleivergiftung erst von Gombault gefunden ist, und gerade 
die bei Bleivergiftung vorkommende Sehnervendegeneration trägt, wenn- 
gleich nicht konstant, so doch häufig das Gepräge einer Zentral- 
skotomkrankheit mit recht guter Prognose siehe [Uhthoff(18)]. Es 
finden sich also doch einige tatsächliche Beobachtungen, die die im 
vorhergehenden angeführte pathogenetische Theorie stützen, und ich 
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führe sie deswegen an, um die Aufmerksamkeit bei künftigen patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen auf diesen Punkt zu lenken. 
Schliesslich sei nur die Bemerkung hinzugefügt, dass die hier ver- 
suchte Erklärung für die klinischen Eigentümlichkeiten der Krank- 
heitsgruppe in gleichem Masse anwendbar ist, sei es, dass die Degene- 
ration des Nervengewebes primär ist oder sekundär durch Neuritis 
interstitialis hervorgerufen ist!). 


Die Topographie des papillo-makularen Bündels. 


Das wichtigste Phänomen, welches die Untersuchung in bezug 
auf das topographische Verhältnis des makularen Bündels ergeben 
hat, ist eine eklatante Bestätigung meines früheren (15) Nachweises 
von der Projektion der Macula auf den Corpus geniculatum. Wie in 
meinen früher untersuchten 4 Fällen fand sich in Fall II eine Zellen- 
degeneration völlig in demselben Gebiete des Ganglions, aber von 
wesentlich grösserer Intensität, als im früheren Fall, die den klinisch 
nachgewiesenen, zum Teil absolut zentralen Skotomen entsprach. Der Grad 
der Zellendegeneration geht aus den Detailphotographien Taf. XVIII, 
Fig. 2—3 hervor; das Ubersichtsbild Fig. 1 zeigt den Ort der beiden De- 
tailbilder im Ganglion. In den schematischen Figuren, Textfig. 21—23, 
S. 512 zeigt die punktierte Partie die Ausdehnung der Degeneration im 
Ganglion; beim Vergleich mit Textfig. 8—20, die den Ort der Degene- 
ration in meinen früheren 4 Fällen zeigen, tritt die vollkommene Über- 
einstimmung deutlich hervor. Man sieht, wie früher beschrieben, dass 
die Degeneration dorsal im Ganglion beginnt, sich schnell verbreitet 
und im caudalen Abschnitt des Ganglions den medialen Teil des 
ganzen Ganglions einnimmt, indem nur das grosse temporale „Horn“ 
ohne Degeneration ist. 

Dieser cellularen Degeneration entspricht die Faserndegeneration 
sehr gut, welche auf Taf. XVII, Fig. 1 gezeigt:ist, und die den Weg 
des papillo-makularen Biindels zum Ganglion zeigt. Das degenerierte 
Fasernbiindel ist gerade an der Stelle gelegen, wo sich die erste Spur 
der cellularen Degencration zeigt. 

Fall I zeigt ebenfalls eine Degeneration der Ganglienzellen in 
demselben Gebiet. Da sie sich jedoch, wie es S. 499 beschrieben ist, 
nur als eine leichte Chromatolyse der Ganglienzellen ohne deutliche 


1) Der Vollständigkeit wegen verweise ich auf die von F. Best angeführte 
glykogene Anhüufung im Sehnerven bei Diabetikern. Aus der von Best ge- 
gebenen Beschreibung (2) geht es deutlich hervor, dass es sich um Verände- 
rungen handelt, die von den hier beliandelten weit verschieden sind. 
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Strukturveränderungen zeigte, habe ich von dem Gebiete derselben 
keine Abbildung geben wollen. Da Fall I nur 3 Monate alt war, 
stimmt übrigens diese leichtere Degeneration gut mit dem überein, 
was man im voraus erwarten konnte; da es sich ja um eine Degene- 
ration der Zellen in einem neuen Neuron handelt, ist anzunehmen, 
dass diese Veränderung eine gewisse Zeit in Anspruch nehmen wird, 
um sich geltend zu machen. 

Im hintersten Teil des Tractus hat die Degeneration die zuerst von 
Widmark und alsdann von Dalen (4) und mir (15) beschriebene Lage in 
der dorsolateralen Ecke des Tractus, wie man es auf Taf. XIV, Fig.3 sieht. 

Es liegt eine einzelne Abweichung vor, nämlich, dass die Degene- 
ration sich bei einem schmalen Streifen weniger degenerierten Nerven- 
gewebes vom Rande des Tractus getrennt fand. Sowohl in Widmarks 
Falle, als auch in den meinigen, die die Degeneration in einem älteren 
Stadium zeigten, fand sich kein derartig nachweisbarer Strich. Auch 
nicht in Daléns Fall, der im Vergleich zu meinen hier beschriebenen 
wenig intensiv und von demselben Alter, wie mein Fall I ist (3 Monate), 
fand sich ein derartiger Streifen. Hier hatte sich (noch?) keine mas- 
sive herdförmige Degeneration, wie in meinen beiden hier angeführten 
Fällen, gebildet. 

Dies Verhältnis könnte sich möglichenfalls daraus erklären, dass 
die herdförmige Anhäufung von Körnchenzellen das physiologische 
Zentrum des papillo-makularen Bündels, die Foveafasern in engerer 
Bedeutung, nicht angibt, dagegen aber das anatomische Zentrum des 
degenerierten Fasernbündels, so dass die Fettkornzelleninfiltration nach 
und nach den Rand erreichen wird, wenn der Prozess ein genügendes 
Alter erreicht. 

Im Chiasma findet sich in beiden Füllen eine ausgeprügte 
Degeneration des ungekreuzten papillo-makularen Bündels; in Fall I, 
wo sich das gekreuzte Bündel nur äusserst leicht degeneriert findet 
(Taf. XIV, Fig. 1), folgt man dem ungekreuzten makularen Bündel 
als ein zusammenhängender Degenerationsstrang von der Form einer 
isolierten Gruppe von Körnchenzellen vom Optikus in den Tractus 
selbst hinab, während sich diese Zellen in keinem andern Teil des 
Chiasmas finden. In Fall II (Taf. XVII, Fig. 2—10) kann man dem 
Bündel vom Optikus bis zum Tractus an. denselben Platz folgen, je- 
doch nicht so isoliert, weil es sich mit der grossen degencrierten ge- 
kreuzten Fasernmasse vereinigt. 

Das gekreuzte Bündel sieht man in. Fall I als eine ganz leichte 
Marchifüllung in der dorsalen Hülfte des Chiasmas (Taf. XIV, Fig. 1). Da 
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die Degeneration so wenig ausgeprägt ist, lässt das Bündel sich in diesem 
Falle nicht genauer abgrenzen. Der auf Taf. XIV, Fig. 1 gezeigte dunklere 
Streifen ist keine besonders stark degenerierte Partie, sondern ein 
Strich, wo die Grundfarbe (die erhaltenen Markscheiden) aus irgend 
einem Grunde dunkler, als im übrigen Teil des Chiasmas ist. In 
Fall II, welcher 3 Monate älter als Fall I ist, sieht man dagegen die 
Degeneration schon gut ausgesprochen. Taf. XVII, Fig. 2—10 zeigt die 
Degeneration wohl deutlich, gibt aber kein völlig korrektes Bild von der Ab- 
grenzung derselben, weil sie wohl die (hellen) Partien zeigt, wo die Degene- 
ration am weitesten vorgeschritten ist, da die Markscheiden schon re- 
sorbiert und die Fettkornzellen schon daran sind, aus dem Gewebe 
zu verschwinden, dagegen treten auf den Figuren als Grenze der 
helleren Partien die auch stark degenerierten, mit Fettkornzellen ge- 
füllten und deswegen dunklen Partien hervor. 

In meiner früheren Arbeit (15, S. 90) habe ich die Lage des 
ungekreuzten Bündels folgendermassen beschrieben: Das gekreuzte 
Bündel liegt ursprünglich mit dem ungekreuzten zusammen zentral 
im Nervus opticus, treunt sich aber von diesem im intrakraniellen Teil 
des Nerven, indem es sich dorsal zieht und sich an den ventrolateralen 
Rand des grossen dorsalen Piaseptums legt. Im Chiasma findet es 
sich ganz dorsal, kreuzt sich in der dorsalen Etage des mittelsten und 
hinteren Drittels des Chiasmas und schliesst sich hernach dem un- 
gekreuzten Bündel im Tractus an, indem es sich dorsal zu diesem 
legt. — Dieser meiner Beschreibung von der Lage des gekreuzten und 
ungekreuzten Bündels haben sich Wilbrand und Saenger jüngst 
rückhaltios angeschlossen, indem sie dieselbe Lage in vier von ihnen 
untersuchten Chiasmen wiedergefunden haben, wo Degeneration des 
papillo-makularen Bündels vorlag (Neurologie des Auges Bd. V, Taf. 1, 
2, 3 und 6). — Meine früheren Untersuchungen beruhten auf alten 
und sicherlich weniger intensiven Füllen, als die beiden hier an- 
geführten. Es macht sich nun ganz deutlich der Unterschied geltend, 
dass die beiden Bündel in Fall II als nicht voneinander getrennt ver- 
laufen. Sie zeigen sich aber überall zusammenfliessend, so dass es un- 
möglich ist, eine Grenze zwischen denselben zu ziehen, ganz wie in 
Dalens ebenfalls frischem Falle, sowie in dem von Wilbrand und 
Saenger, Neurologie des Auges Bd. V, Taf. VI abgebildeten Fall. 
Wenn Schnitt 15, Taf. X VIL indessen ein ganz anderes Bild, als in meinen 
früheren Untersuchungen beschrieben, ist dies doch nur dem Anscheine 
nach. In Wirklichkeit zeigen die Präparate aus Fall II eine dichte Kórn- 
chenzelleninfiltration, die aus der zentralen hellen Degeneration den 
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dorsalen Rand des Nerven erreicht und medial bis zum grossen Pia- 
septum vordringt, ohne dasselbe zu iiberschreiten, in Wirklichkeit also 
völlig dieselbe Lokalisation, wie in meinen früheren Fällen. Von In- 
teresse ist es, hier darauf aufmerksam zu machen, dass Velter in seiner 
Abhandlung der Sehnervendegenerationen bei multipler Sklerose (19) 
im Text und in der Photographie hervorhebt, dass gerade diese Region, 
vom Zentrum des Nerven bis zum dorsalen Rande und medial nach 
dem grossen Piaseptum hin eine Prädilektionsstelle des Markscheiden- 
schwundes in den von ihm untersuchten 4 Fällen ist, ohne jedoch im 
übrigen, wie es scheint, die Relation dieser Region zum papillo-maku- 
laren Bündel zu kennen. 

Zum Verständnis dieser Fasernumlagerung, die unmittelbar vor 
Beginn des Chiasmas im Sehnerven stattfindet und für das papillo- 
makulare Bündel Bedeutung hat, werde ich noch folgendes hinzu- 
fügen: 'In Wilbrand und Saengers vorzüglicher Darstellung vom 
Fasernverlauf des Chiasmas in der Neurologie des Auges Bd. III, 1. Teil 
findet sich eine sehr eingehende Beschreibung, wie das grosse keil- 
förmige Piaseptum schräg über den dorsalen Teil des Nerven hinweg 
von der lateralen Seite nach der medialen Seite hinüber verläuft, um 
demnächst in der Nähe des vordersten Chiasmawinkels (siehe Wil- 
brand und Saenger Bd. III, Taf. XII und XIX) zu enden. Da- 
durch pflügt dies Septum gleichsam die ganze oberste Schicht der 
Fasern des Sehnerven ab (von Wilbrand und Saenger die o-Fasern 
genannt) und führt sie medial mit sich, wo sie im vordersten Chiasma- 
winkel kreuzen. Indem dabei die ganze dorsale Nervenfasernschicht 
im Optikus gewissermassen fortgeschält wird, müssen die ursprünglich 
tiefer liegenden Fasern den dorsalen Platz einnehmen, und hier hat 
man also die Ursache dafür, dass die ursprünglich zentral liegenden 
Maculafasern, oder jedenfalls ein Teil derselben, sich in dorsaler Rich- 
tung aufwärts zu schieben beginnen. 

Da die erwähnten zu den Peripheriefasern gehörenden o-Fasern, 
wie erwähnt, die Kreuzung im vordersten Chiasmawinkel einnehmen, 
ist es klar, dass die Maculafasern ihre Kreuzung erst etwas später 
beginnen können, und hierin sind sich denn auch alle Verfasser seit 
Uhthoff einig. Auch in meinem Fall II findet sich der vorderste 
Chiasmawinkel frei, während das mittelste und hinterste Drittel der 
dorsalen Etage des Chiasmas von den Maculafasern eingenommen 
wird. Im Gegensatz zu dem, was übrigens in allen andern Fällen 
wahrgenommen ist, sieht man, dass das Degencrationsmaximum 
etwas unter dem oberen Rand des Chiasmas zu liegen scheint, also 
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eine Annäherung an Henschens bekanntes Schema. Indessen ist 
es auch hier zweifellos, dass die Degeneration in Wirklichkeit ganz 
dorsal in das Chiasma hinauf reicht, und möglicherweise lässt sich 
der auf den Figuren sichtbare Streifen über dem Degenerations- 
maximum auf ähnliche Weise erklären, wie es bei der Erörterung 
des Platzes des papillo-makularen Bündels im Tractus angedeutet 
wurde — Wie auch Wilbrand und Saenger darauf aufmerksam 
machen, wird der ganze hinterste Chiasmawinkel ausschliesslich aus 
den Maculafasern!) gebildet. Nach Wilbrand und Saenger hat dies 
klinische Bedeutung, weil es andeutet, dass das nicht selten vor- 
kommende bitemporale hemianopische Zentralskotom von einem Leiden 
im hintersten Chiasmawinkel herrühren muss. 


Ich benutze die Gelegenheit, den Herren Professoren Chr. Gram, 
K. Faber und J. Fibiger für die Erlaubnis, bzw. die beiden 
Krankengeschichten und das Sektionsjournal, sowie auch das Sektions- 
material benutzt haben zu dürfen, meinen besten Dank zu bringen. 
Ebenfalls schulde ich Herrn Privatdozent Dr. Maalöe und Prosektor 
Dr. C. Hall Dank für die Verfertigung der mikrophotographischen 
Aufnahmen, bzw. aus FallI und Fall II. Schliesslich danke ich Pro- 
fessor Dr. M. Tscherning, in dessen Abteilung und Laboratorien 
die klinischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen aus- 
geführt sind. 


1) Da die Maculafasern zweifellos die Kreuzung im hintersten Chiasma- 
winkel bilden, bleibt schwerlich ein Platz für die sogenannte Guddensche Kom- 
missur übrig, und beim Menschen existiert diese Kommissur jedenfalls wohl 
kaum. Wenn sie sich in den Lehrbüchern der Anatomie des Menschen findet, 
beruht es zweifellos auf einer Verwechslung mit der Meynertschen Kommissur, 
die frei hinter dem Chiasma liegt, eine Verwechslung, die z. B. Wilbrand und 
Saenger ebenfalls gemacht haben. Eine Durchsicht der originalen Arbeiten 
v. Guddens(9) wird leicht Aufschluss hierüber geben, indem er ausdrücklich 
hervorhebt, dass seine Kommissur zum Unterschied von der Meynertschen 
drinnen zwischen den Sehfasern, in genauem Kontakt mit diesen, liegen soll. Ich 
habe jedenfalls in einem Falle von totaler Tabesatrophie konstatieren können, 
dass ein derartig erthaltenes Bündel im Chiasma und Tractus fehlte, und — wenn 
man dagegen einwenden will, dass es denkbar wäre, dass diese Fasern, wenn- 
gleich nicht visueller Natur, so doch infolge der Tabesatrophie degeneriert sein 
kónnten, kann ich ihn mit einem weiteren Fall fast totaler doppelseitiger Seh- 
nervenatrophie infolge eines Turmschádels ergänzen, wo sich ebenfalls kein 
unverletztes Nervenbündel im Tractus fand. — In beiden Füllen war dagegen 
die Meynertsche Kommissur völlig intakt. 
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Untersuchungen über die Entwicklung des Sehnerven. 
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Mit Taf. XIX—XXI, Fig. 1—32. 


Die Untersuchungen über die Entwicklung des Sehnerven haben 
seit langer Zeit zahlreiche Forscher beschäftigt, ohne aber in den 
einzelnen Fragen zur endgültigen Lösung gebracht zu haben. Wir 
wollen hier nicht auf die älteren Beobachtungen eingehen, welche 
im Jahre 1828 mit den Arbeiten von Baer schliessen, und zwar mit 
dem grundlegenden Ergebnis, dass ein unmittelbarer Zusammenhang 
in der Entwicklung des Sehnerven einerseits und des Zentralnerven- 
systems anderseits besteht. Wir wissen seit Baer, dass die Retina 
und die als Tapetum nigrum bezeichnete Pigmentzellenschicht aus 
einer Verwölbung der Wand des embryonalen Nervensystems entsteht, 
und dass diese beiden Schichten mit dem zentralen Nervensystem in 
Verbindung stehen mittels eines kurzen, ein Lumen besitzenden Stieles, 
welcher den ersten Keim des Nervus opticus darstellt; das Lumen 
verbindet die primordialen Hirnblasen mit dem Raum, welcher sich 
zwischen denjenigen Schichten des Augapfels befindet, die sich aus 
dem Zentralnervensystem vorgewölbt hatten. | 

Obgleich es den spüteren Forschern bekannt war, dass der den 
Augapfel mit dem Hirn verbindende Stiel sich im Laufe der Ent- 
wicklung in den massiven Sehnerv verwandelt, mit allen seinen 
späteren Bestandteilen, trotzdem waren die Anschauungen über die 
Weise wie das geschieht, zum Teil unklar, zum Teil aber unrichtig 
[Huschke(l), Schöler(2), Remak(3), Müller (#)]. 

Die Ansichten beginnen sich erst zu klären im Jahre 1868 dank 
den Untersuchungen von His (5), welcher nachgewiesen hat, dass die 
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den Stiel des Sehblaschens auskleidenden Epithelzellen nur das Grund- 
gewebe erzeugen ohne irgendeinen Anteil an der Entstehung der 
Nervenfasern zu haben. 

Die Feststellung dieser wichtigen Tatsache bildet den Ausgangs- 
punkt der zweiten Periode der entwicklungsgeschichtlichen Optikus- 
forschung. Abgesehen von vereinzelten Arbeiten, die mit den Ergeb- 
nissen von His nicht iibereinstimmen [Lieberkiihn(6), Manz(7)], 
fanden seine Ansichten eine allseitige Aufnahme, und die späteren 
Forscher wandten sich hauptsächlich der Frage zu nach dem Ur- 
sprung der Nervenfaser im Optikusstamm. Es wurde zunächst an- 
genommen, dass sie aus dem Zentralnervensystem stammen [Falchi(8), 
Michalkowics (9), Bergmeister(10)]; nachdem dieser Standpunkt 
verlassen wurde, hat sich die Mehrzahl der Forscher der Ansicht von 
Müller (loc. cit.) angeschlossen, dass die überwiegende Mehrzahl der 
Nervenfasern des Optikusstammes sich als die Achsencylinder der Retina- 
zellen sich entwickeln [Keibel(11), His(12), Cajal(13), Froriep(14), 
Assheton(15) Robinson(16). Auf diese Weise ist man zu einer 
Übereinstimmung gelangt über den Ort, wo die Nervenfasern des 
Optikus ihren Ursprung nehmen. Die Frage aber, wie diese Fasern 
dem Nerven entlang wachsen, wie sich die anderen Nervenfasern ent- 
wickeln, bildet noch heute den Gegenstand von mannigfachen, sich 
gegenseitig widersprechenden Ansichten. 

Die ursprünglich von Schwann vertretene Theorie des Wachs- 
tums der Nervenfasern, welcher sich später Balfour, Dorn u. A. 
angeschlossen hatten, und die in der letzten Zeit wieder von Apathy, 
Bethe und O. Schultze aufgenommen wurde, die Theorie, nach 
welcher die Nervenfaser ein Produkt .einer Reihe von Zellen dar- 
stellt, welche Fibrillen erzeugen genau so, wie die Muskelzellen ihre 
kontraktilen Fasern produzieren, konnte auf den Sehnerven keine An- 
wendung finden, da wir in demselben gar keine Entwicklung der- 
artiger Zellenketten sehen. Aus diesem Grunde gehören alle Forscher, 
die sich mit den Sehnerven beschäftigt haben, entweder zu den An- 
hängern der Theorie von His(17) oder aber zu der von Hensen (18) 
vertretenen Modifikation derselben. 

Nach His wachsen die Nervenfasern als Ausläufer der Nerven- 
zelle, indem sie durch die freien Intercellularräume durchdringen, 
Hensen nimmt an, dass die Nervenfasern die Intercellularbrücken 
durchwachsen, welche die primordialen Zellen des Organismus ver- 
binden. Zu den Anhängern der Theorie von His gehören Froriep 
(loc. cit), Robinson (loc. cit.), Studnicka(19), Harrison (20). Die 
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Theorie von Hensen fand eine Stiitze in den Untersuchungen von Held 
(21), Krückmann (22), Wlassak (23), Pes(24) und Seefelder (25). 

So gestaltet sich heute die Frage, woher die Nervenfasern des 
Optikus stammen, und wie sie entstehen. 

Den zweiten Bestandteil des Nervus opticus bildet seine Grund- 
substanz, die Neuroglia. Die Frage nach der Entwicklung und Ent- 
stehung derselben blieb immer im engsten Zusammenhang mit der 
Frage nach dem Ursprung der Neuroglia des ganzen Zentralnerven- 
systems überhaupt. Es war lange dunkel, auf welcher entwicklungs- 
geschichtlichen Basis die Neurogliazellen entstehen. Es hat zwar im 
Jahre 1861 Mauthner(26) hervorgehoben, dass die Zellen der Grund- 
substanz aus dem Epithel des embryonalen Nervensystens entstehen 
und mit den Fasern der Pia des Rückenmarkes verbunden sind. 
Diese Theorie vom ektodermalen Ursprung der Neuroglia wurde eben- 
falls von His(27) in seinen ersten Arbeiten aus dem Jahre 1865 
vertreten. Auf Grund dieser Untersuchungen hat sich die Neuroglia 
als ein Element von ganz spezifischem eigenartigen Charakter er- 
wiesen, das nirgends weder mit den Meningen, noch mit den aus 
ihnen austretenden Blutgefässen in Verbindung steht, das man somit 
vollkommen vom Bindegewebe trennen und unterscheiden muss. Nach 
His ist die Neuroglia sowohl histologisch als entwicklungsgeschicht- 
lich vom Bindegewebe verschieden. In seinen späteren Arbeiten aus 
dem Jahre 1883 beschreibt His genau die Entstehungsweise der 
Neurogliazellen. Sie nehmen nach seiner Anschauung den Ursprung 
aus den Epithelzellen des Rückenmarkskanals, welche somit die Mutter- 
zellen der späteren Neuroglia darstellen (Spongioblasten). Diese Zellen 
senden eine Reihe von Ausläufern aus, welche zusammen ein Gerüst 
(Myelospongium) bilden, in dem später die Nervenfasern eingebettet 
sind. His modifizierte aber in dieser Arbeit bis zu einem gewissen 
Grade seine ursprüngliche Ansicht, indem er hervorhebt, dass nur in 
den früheren Stadien die Neuroglia rein ektodermalen Ursprung hat, 
dass später diesem anfänglichen Stützgewebe sich ein neuer, sekun- 
därer Bestandteil anschliesst, der sich aus Bindegewebszellen bildet, 
welche in den Bereich des nervösen Gewebes zusammen mit den 
Blutgefässen hineinwachsen. 

In einer späteren Arbeit aus dem Jahre 1889 kehrt His zu 
seiner ursprünglichen Ansicht zurück, dass die Bindegewebszellen 
wahrscheinlich gar keinen Anteil an der Entstehung der Neuroglia 
haben. Vignal(28), Gierke(29) und Hansen(50) sind ebenfalls für 
den ektodermalen Ursprung der Neuroglia eingetreten. 
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Die Einführung des Verfahrens von Golgi, welches ebenso gut 
die nervösen wie die Neurogliaelemente imprägniert, erlaubte einer 
Reihe von Forschern, neue Tatsachen festzustellen, welche für den 
ektodermalen Ursprung der Neuroglia sprachen. 

So gelang es Golgi(31) 1894, an Hühnerembryonen nachzu- 
weisen, dass Epithelzellen ektodermalen Ursprungs, welche die Ele- 
mente des primären Baues der Wände des Zentralnervensystems 
bilden, das alleinige Material darstellen, aus dem sich die Neuroglia 
entwickelt. Demselben Autor verdanken wir gleichfalls eine Reihe 
von chemischen und histologischen Tatsachen, welche seiner Ansicht 
nach für den rein extodermalen Ursprung der Neuroglia sprechen. 

Dieselbe Ansicht vertritt auch Lenhossek (32), indem er sich 
auf Entwicklungsstudien über die Neuroglia der menschlichen Föten 
stützt. Von anderen Forschern haben sich v. Kölliker (33), van 
Gehuchten(34), Retzius(35) und Cl. Sala y Pous (36), welche 
verschiedene Entwicklungsstadien des Nervensystems bei verschiedenen 
Gruppen von Wirbeltieren studierten, derselben Ansicht angeschlossen. 

Ramon y Cajal(37) (1890) untersuchte mit der Methode von 
Golgi die Entwicklung der Grundsubstanz des Rückenmarks bei Ka- 
ninchen, Hunden und Katzen und beobachtete zum ersten Male die 
Umwandlung der Ependymzellen in typische Sternzellen von Deiters. 
Dasselbe fand später Golgi(1894). 

In den letzten Jahren beschäftigt sich Held (loc. cit.) mit dem 
Bau der Neuroglia in ihrem definitiven Zustand und mit ihrer Ent- 
wicklung in einer Reihe von gründlichen und mühevollen Arbeiten. 
In der Frage der Entwicklung vertritt Held den Standpunkt der 
Mehrzahl der Forscher und stellt den rein ektodermalen Ursprung 
fest, welcher um so mehr nach seiner Ansicht zum Ausdruck kommt, 
als die Neuroglia schon seit den allerersten Entwicklungsstadien an 
der Peripherie des Nervensystems kontinuierliche Membranen bildet, 
die er mit dem Namen Membranae limitantes superficiales bezeichnet, 
welche das Nervensystem, das bekanntlich ektodermalen Ursprungs 
ist, vollkommen von den aus dem Mesoderm entstandenen Meningen 
trennt. 

Sobald die in den Mesodermhüllen, welche das Nervensystem 
umgeben, entstehenden Blutgefässe in dem Bereich des Nervensystems 
hineinzuwachsen beginnen, soll die Membrana limitans superficialis 
um dieselben Scheiden bilden, welche Held Membranae limitantes 
perivasculares nennt, und welche die Mesodermgetässe vollkommen 
von den ektodermalen Elementen des Nervensystems trennen. Diese 
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Grenzmembranen sollen nach Held das Hineinwuchern von Meso- 
dermelementen in den Bereich des Nervensystems verhindern. 

Zur Zeit, wo die Nervenfasern aus dem Bereich des Zentral- 
nervensystems herauswachsen, wird die Kontinuität der Membrana 
limitans superficialis unterbrochen; Held hält es für möglich, dass 
in dieser Zeit die Mesodermzellen hineinwachsen können in den Be- 
reich des Zentralnervensystems an denjenigen Stellen, wo die Kon- 
tinuität der Grenzmembran unterbrochen wird. Die genauere Unter- 
suchung solcher Stellen in den entsprechenden Entwicklungsstadien 
zeigte aber keine Hineinwucherung des Mesoderms in den Bereich 
des Zentralnervensystems; aus diesem Grunde nimmt Held als ganz 
sicher den ektodermalen Ursprung an. Es drängt sich hier die Frage 
auf, warum Held in dieser Hinsicht nicht diejenigen Stellen prüfte, 
wo die hinteren Wurzeln in das Rückenmark hineinwachsen, wo 
längs der hineinwachsenden Nervenfasern auch Mesodermzellen hinein- 
dringen können. Übrigens kann man in dieser Hinsicht Held den- 
selben Vorwurf machen, welchen er gegenüber Kuve äussert, der 
sich für den ektodermalen Ursprung der Neuroglia ausspricht: „es 
liesse sich einwenden, dass zu irgend einer Zeit ein Durchbruch von 
mesodermalem Gewebe erfolgen könne. Dies auszuschliessen, sind be- 
sondere embryologische Beobachtungen notwendig.“ 

Für den ektodermalen Ursprung der Neuroglia hat sich die Mehr- 
zahl der Forscher ausgesprochen, einige aber treten wieder in den 
letzten Jahren für die Beteiligung des Mesoderms an der Entwick- 
lung der Neuroglia ein. Diese Möglichkeit liessen anfänglich His 
und Cajal zu, welche sich aber doch schliesslich für den ektoder- 
malen Ursprung der Neuroglia ausgesprochen haben. 

Von den neueren Autoren war es Lacch1(38), welcher als erster 
den partiell mesodermalen Ursprung der Neuroglia feststellte. Er fand, 
dass in den ersten 8—9 Entwicklungstagen das Rückenmark des 
Hühnerembryos eine Neuroglia besitzt, die ausschliesslich aus Epithel- 
zellen rein ektodermalen Ursprungs besteht. Am 8.—9. Tage beginnt 
die zweite Entwicklungsphase der Neuroglia, welche bis zum Heraus- 
schlüpfen des Küchleins dauert. In dieser Phase ist an der Bildung 
der Neuroglia auch das Mesoderm beteiligt. Verfasser sah zu dieser 
Zeit Mesodermzellen aus dem Gefüge der Pia im das Rückenmark 
hineinwuchern. Wenn das Küchlein aus dem Ei entschlüpft ist, be- 
ginnt nach Lacchi die dritte Entwicklungsphase, in welcher die Neu- 
rogliazellen, von den Blutgefässen ausgehend, in den Bereich des Zen- 
tralnervensystems hineinwachsen. Die Mutterzellen der Neuroglia in 
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diesem Zeitabschnitt sollen die aus den Gefässen herausgewanderten 
Leukocyten und die Endothelzellen der Blutgefässe sein. Ähnlich be- 
schreibt die Entwicklung der Neuroglia Valenti(39), welcher seine 
Studien an Fischembryonen machte. In den frühen Entwicklungs- 
stadien bestehen bei ihnen die Wände des Canalis centralis aus 
Epithelzellen, welche regelmässig angeordnet und gegen die Peripherie 
des Rückenmarks: divergierend liegen. Das Rückenmark ist vom um- 
gebenden Gewebe durch eine Grenzmembran getrennt. Wenn der 
Rückenmarkskanal sich zu schliessen beginnt, wird die Anordnung der 
Zellen, welche die Wand des Rückenmarks bilden, weniger regel- 
mässig. Die Zellen werden in der QOberflichenschicht des Rücken- 
marks mehr rundlich, sie färben sich schwächer, und das Protoplasma 
wird feinkörnig. Mit der Herausbildung des Gliamantels schwindet 
die Grenzmembran des Rückenmarks allmählich, wodurch die ur- 
sprünglichen Neurogliazellen, die ektodermalen Ursprungs sind, in 
unmittelbarer Nachbarschaft der Mesodermzellen, welche das Rücken- 
mark von aussen bekleiden, zu liegen kommen. Was die weitere 
Entwicklung der Neuroglia anbetrifft, bestätigen die Befunde von 
Valenti die Ergebnisse von Lacchi: die Neurogliazellen entwickeln 
sich zum Teil aus Leukocyten, die aus Blutgefässen herausgewandert 
sind, zum Teil aus Zellen, welche die Pia des Rückenmarks bilden. 

Nach den Studien von Capobianco und Fragnito(40) über 
die Entwicklung des Rückenmarks bei Säugern und Vögeln sollen 
ebenfalls Mesodermzellen zur Zeit des Hineinwachsens der Blutgefässe 
in den Bereich des Rückenmarks hineinwuchern. Weitere Unter- 
suchungen von Capobianco über die Entwicklung des Gehirns bei 
der Maus haben den innigen Zusammenhang der Mesoblastzellen 
untereinander und das Vorhandensein einer äusseren Grenzmembran 
nachgewiesen. 

Zu derselben Zeit fand aber der Autor ein reichliches Hinein- 
dringen von Mesodermzellen in den Bereich des Zentralnervensystems. 
Neben den bereits hineindringenden Zellen waren noch Mesoderm- 
zellen zu sehen, welche in den freien Räumen zwischen dem Meso- 
dermgewebe und der äusseren Wand der Hirnbläschen lagen. Aus 
der Lagerung und Anordnung dieser Zellen konnte man schliessen, 
dass sie in das Nervengewebe des Gehirns hineinzudringen bestimmt 
sind. Zu derselben Zeit waren zahlreiche hineinwachsende Blutgefisse 
zu sehen. 

Die Forschungsergebnisse von Lacchi und Valenti, welche den 


Anteil nicht nur der Mesodermzellen, wie es übrigens auch andere 
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Forscher für möglich hielten, sondern auch der Leukocyten, was äusserst 
wenig wahrscheinlich ist, an der Entstehung der Neuroglia feststellten, 
haben wenig Anklang gefunden und dürften nach meiner Ansicht be- 
zweifelt werden. Um so mehr Aufmerksamkeit verdient die kurze, aber 
ausserordentlich objektive und interessante Abhandlung von Hatai (41), 
welcher fand, dass in den späteren Entwicklungsstadien des Zen- 
tralnervensystems der Ratte und der Maus aus dem Konnex der 
Endothelzellen der Blutgefässe Zellen hervordringen, welche später 
innerhalb des Gefüges der nervösen Elemente unabhängig von den 
Blutgefässen zu liegen kommen. Es sollen aus diesen Zellen Neu- 
rogliazellen hervorgehen, welche sich von den sonstigen zelligen Ele- 
menten derselben durch eine abweichende Grösse und durch eine 
differente Struktur der Kerne unterscheiden. 

Held hebt in einer Reihe von in den letzten Jahren erschienenen 
Arbeiten als eine neue charakteristische Eigenschaft der Neuroglia 
hervor, dass sie Membranen bildet, welche das Nervensystem sowohl 
von den Meningen wie von den in den Bereich des Nervensystems 
eindringenden Gefässen trennen. Den Begrifi der Grenzmembranen 
des Nervensystems finden wir schon bei manchen älteren Forschern, 
aber ohne dass er genügend präzisiert wäre: indem die einen von 
Membranen sprechen, welche aus Elementen des Nervensystens ent- 
standen sind, andere aber von Membranen bindegewebsartiger Natur, 
die zu den Meningen gehören. Die erste Notiz über Grenzmembranen 
findet sich schon in den Arbeiten von Virchow aus dem Jahre 
1851. Später spricht von ihnen His (loc. cit.) im Jahre 1865, indem 
er betont, dass die Neuroglia nirgends weder mit der Pia, noch mit 
den aus derselben austretenden Blutgefässen in irgend welchem Zu- 
sammenhange steht. His geht näher auf die Frage ein in seiner Ar- 
beit aus dem Jahre 1883. Er stellt fest, dass beim menschlichen 
Fötus durch die ganze Breite der Rückenmarkswände radial an- 
geordnete Fasern ziehen, welche auf der Aussenfläche eine „selb- 
ständige Belegschicht“ bilden. Diese Schicht stellt die erste Anlage 
der weissen Rückenmarkssubstanz dar. Auf der Aussenseite der Beleg- 
schicht sollen die radialen Fasern eine Art Membrana limitans me- 
dullaris bilden, welche nach His nicht kontinuierlich ist. Sie unter- 
scheidet sich von der Membrana Jimitans meningea, welche aus flachen, 
sternartigen Bindegewebszellen gebildet wird und unmittelbar dem 
Nervensystem anliegt. | 

Hensen (loc. cit.) spricht im Jahre 1876 ebenfalls von einer 
Membran, welche die Aussenfläche des Nervensystems bekleidet; er 
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nennt sie die Membrana prima medullaris. Im Jahre 1885 beschreibt 
Gierke die von ihm genannte perivaskuläre Endothelmembran, welche 
homogen und durch flache Zellen gebildet ist, die mittels zahlreicher 
feinen Ausläufer mit den Neurogliazellen verbunden sind. Gierke 
betrachtet diese Membran als eine perivaskuläre Verlängerung der 
Pia. Golgi (loc. cit.) spricht im Jahre 1885 zum ersten Male von 
perivaskulüren Membranen, die durch die Neuroglia gebildet sind. In 
der zweiten Arbeit aus dem Jahre 1894 beschreibt er nüher Neu- 
rogliafasern, welche auf den Blutgefássen endigen. Schaffer(42) 
(1894) spricht genauer von einer Grenzmembran, indem er feststellt, 
dass dieselbe die Nervensubstanz von der oberflüchlichen Schicht der 
Pia und von der Adventitia der Blutgefüsse trennt. In einer Reihe 
von Arbeiten stellte H eld (loc. cit. fest das Vorhandensein von ober- 
flächlichen und perivaskulären Membranen und unterzog einer scharfen 
Kritik die bis jetzt unklaren disbezüglichen Begriffe, indem er eine 
genaue Beschreibung der Membranen gab. In seiner Arbeit aus dem 
Jahre 1904 stellt er fest, dass der Randschleier von His von einer 
feinen kontinuierlichen Membran umgeben ist, die als ein stetiges 
Produkt der äusseren Schicht der Epithelzellen des fötalen Rücken- 
markskanals betrachtet werden muss. Held nannte diese Membran 
Membrana limitans medullaris superficialis. Auf den Schnitten, welche 
diese Membran tangential treffen, sieht man, dass sie aus einer Reihe 
von nebeneinander anliegenden Feldern besteht, welche jedes der An- 
heftung einer Neurogliafibrille entspricht, so dass sie der Membrana 
limitans medialis von His ähnelt. — Denselben Bau sollen die peri- 
vaskulären Membranen aufweisen. Im Jahre 1909 veröffentlichte Held 
eine weitere ausführliche Arbeit, welche seine früheren Ansichten 
über die oberflächlichen Membranen des Rückenmarks bestätigt und 
neue Details über die perivaskulären Membranen enthält. Neben der 
Membrana limitans perivascularis stellt er hier noch das Vorhanden- 
sein einer Membrana limitans accessoria fest, welche sich von der 
ersten durch die Neuroglia gebildeten und somit ektodermaler Natur 
dadurch unterscheidet, dass sie einen bindegewebsartigen Ursprung 
hat. Beide Membranen umhüllen die Blutgefässe und legen sich eng 
einander an, so dass die Membrana accessoria nur dann genau zu 
sehen ist, wenn die Neuroglia stellenweise sich blasenartig abhebt. 
Im Bereich dieser neuen Membrana limitans accessoria fand Held 
eine wechselnde, aber im grossen und ganzen nur geringe Anzahl 
von Bindegewebszellen. Zwischen der Membrana limitans accessoria 
und der Wand der Blutgefässe sah er Bindegewebszellen aufgespannt, 
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zwischen welchen hin und wieder Zellen liegen. Auf der Oberfläche 
des Nervensystems geht die Membrana limitans accessoria perivascu- 
laris in eine entsprechende, am nächsten dem Nervensystem anliegende 
Schicht der Pia — die sog. intima Piae, welche von Axel Key 
und Retzius beschrieben ist. 

Die Ergebnisse von Held fanden eine Stütze in der Arbeit von 
Krückmann, welcher die Grenzmembranen der Neuroglia in der 
Netzhaut und im Sehnerven fand (1905), und in der Arbeit von 
Seefelder (loc. cit.), welche denselben Gegenstand betrifft, sowie 
endlich bei Fisandt(43), der über die Neuroglia des Hundegehirns 
gearbeitet hat. 

Eine ganze Reihe von Forschern spricht sich aber gegen die 
Existenz von Grenzmembranen von Held aus, so Nissl(44) (1904), 
Spielmeyer (45), Eisath(46) und Merzbacher (47). 

Die Einwände von Nissl stützen sich auf Bilder, welche be- 
weisen, dass einzelne Neurogliafasern die Pia durchwachsen. Spiel- 
meyer, welcher sich der Ansicht von Nissl anschliesst, hebt ausser- 
dem hervor, dass die perivaskulären Membranen lediglich stellenweise 
anzutreffen sind. Eisath erwähnt gar nicht die Grenzmembranen, und 
Merzbacher konnte ihre Existenz überhaupt nicht feststellen. End- 
lich C. da Fano (48) und Bonome (49) vermochten nur, die An- 
wesenheit der Membrana superficialis medullae festzustellen, es gelang 
ihnen aber nicht, eine perivaskuläre Membran nachzuweisen. 

Aus der bisherigen Durchsicht der überaus zahlreichen Arbeiten 
über die Entwicklung der Neuroglia im Zentralnervensystem, sowie 
der weniger zahlreichen über die Entwicklung des Sehnerven ist es 
ersichtlich, dass die Frage von der Entwicklung der Grundsubstanz 
des Sehnerven in den älteren Publikationen keine genauere Bear- 
beitung fand. Indessen bietet der Sehnerv ein überaus günstiges Ob- 
jekt für die Untersuchung der Entwicklung der Neuroglia, da er, wie 
das mit Recht Held hervorgehoben hat, keine anderen Zellen ent- 
hält, so dass die Forschung der Wandlungen der Neuroglia ausser- 
ordentlich dadurch erleichtert wird („insofern zum Unterschied von 
anderen Abschnitten des embryonalen Gehirnrohres keine Beimischung 
von Nervenzellen die Deutung der Zellverschiebungen erschweren 
kann“ Held 1904, S. 248). 

Unter den durch die älteren Forschungen festgestellten Tatsachen 
über die Entwicklung der Neuroglia im Sehnerven muss die allseitig 
angenommene Umwandlung sämtlicher Zellen, die die Wand des 
Stieles des Sehbläschen bilden, in die Neuroglia des Sehnerven (His 
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1868), sowie die karyokinetische Vermehrung der Zellelemente der 
Neuroglia (Falchi 1888) hervorgehoben werden. Erst in den letzten 
Jahren begann man, dieser Frage mehr Interesse zuzuwenden, wie 
das aus den Arbeiten von Held (1904, 1905, 1909), Kriickmann 
(1906) und Seefelder (1910) zu ersehen ist. 

Held beriicksichtigt in seinen breit angelegten Forschungen iiber 
die Entwicklung der Neuroglia im Zentralnervensystem auch die Seh- 
nerven, und zwar beim Laubfrosch, bei der Ente und bei der Maus. 
Er bedient sich der von ihm selbst angegebenen Färbung mit Molyb- 
dänhämatoxylin. Als Unterlage zu den Untersuchungen von Krück- 
mann dienten einerseits die Präparate von Held, anderseits zwei 
Sehnerven von menschlichen Föten aus der zweiten Hälfte der 
Schwangerschaft!). 


Die letzte Arbeit über diesen Gegenstand ist diejenige von See- 
felder. Sie stützt sich auf das verhältnismässig reichste Material, von 
menschlichen Föten stammend. Der Autor, welcher sich zusammen 
mit Bach eingehend mit der Embryologie des Auges und des Seh- 
nerven beschäftigt, arbeitete an einem reichen Material von mensch- 
lichen Föten, welches ihm in getärbten Serienschnitten von verschie- 
denen deutschen Autoren überlassen worden ist. Selbstverständlich ist 
dieses Material keineswegs einheitlich in bezug auf die Färbemethoden 
und besteht, soweit das aus verschiedenen, von Seefelder gegebenen 
Erklärungen zu ersehen ist, vorwiegend aus nach den gewöhnlichen 
Methoden getärbten Präparaten (Karmin oder Hämatoxylin). Ich gehe 
an dieser Stelle nicht ein auf die Besprechung dieser neuesten Ar- 
beiten, da ich bei der Diskussion der verschiedenen Punkte meiner 
eigenen Resultate dazu noch mehrfach Gelegenheit finde. 


Meine eigenen Untersuchungen über die Entwicklung der Neu- 
roglia und des Sehnerven, welche ich bereits vor der Erscheinung 
der Arbeit von Seefelder begonnen hatte, sollten sich vor allen 
Dingen auf möglichst lückenloses embryologisches Material von irgend- 
welchem Säugetier stützen unter Anwendung einer Fürbemethode, 
die eine möglichst genaue Verfolgung der feinsten Umwandlungen er- 
lauben möchte, welche im Bau der Neuroglia im Gange der Ent- 
wicklung stattfinden. In der vorliegenden Arbeit sind die erzielten 
Ergebnisse zusammengestellt. 


1) Es muss hervorgehoben werden, dass Held in seinen Arbeiten die Ente 
stets ansa anstatt anas nennt. (Ansa = Schleife. S. 98. Abhandl. d. Kgl. sáchs. 
Ges. d. Wiss. 1904 u. S. 11. Entwicklung des Nervengewebes, 1909. 
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Eigene Untersuchungen!) 


Bei der Untersuchung über die Entwicklung des Sehnerven wandte 
ich vorwiegend Schweinefóten und in einer geringen Anzahl mensch- 
liche Embryonen an. 


Die Schweineföten standen mir reichlich und entwicklungsgeschichtlich 
lückenlos zur Verfügung. Die jüngsten waren 5mm, die ältesten 20 cm 
lang. Zwischen diesen beiden Grenzlängen hatte ich eine ganze Reihe von 
Zwischenlängen, so dass ich in den jüngsten Stadien Unterschiede von 2 bis 
3 mm, in den späteren von 5 mm, in den ältesten endlich von 1 cm hatte. 
Es stand mir zwar zur Verfügung ein menschliches Embryo im Alter von 
ungefähr 3 Wochen und ein anderes aus dem Ende des ersten Monates des 
Fötallebens, ich habe aber daraus keinen Gebrauch gemacht, da mir die 
Zwischenstadien fehlten; dafür aber konnte ich eine Reihe von Präparaten 
aus dem Sehnerven aus der zweiten Hälfte der Schwangerschaft verwenden. 
Das Material wurde fixiert entweder in einer gesättigten Sublimatlösung 
mit Zusatz von Essigsäure (zur Färbung nach Heidenhain) oder in 10°, 
Formol (zur Färbung nach Benda). Nach der üblichen Überführung durch 
Alkohol wurde in Paraffin eingebettet. Die jüngsten Föten bis zu 2 cm 
Länge habe ich in toto eingebettet, eventuell nur die Köpfe allein. Bei 
den älteren wurde der Augapfel mit dem Sehnerven herauspräpariert und 
ein kleines hinteres Segment mit dem Nerven zusammen eingebettet. Die 
jüngeren Föten wurden in Schnitte zu 5 Mikronen, die älteren zu 7,5 bis 
10 Mikronen zerlegt und in lückenlosen Serien untersucht. Zur Färbung 
diente mir das Eisenhämatoxylin nach Heidenhain und die Methode von 
Benda. Die letztere, sowie auch die sonstigen spezifischen Fárbemethoden 
der Neuroglia kann nur dann gute Resultate geben, wenn die Neuroglia 
bereits chemisch differenziert ist, d. h. erst bei älteren Föten, so beim 
Schwein erst bei 7 cm Länge. Bei jüngeren Föten, wo diese Differenzierung 
noch nicht erfolgt ist, gab die Methode von Heidenhain die besten Bilder. 


Indem ich mich in dieser Arbeit ausschliesslich mit der Ent- 
wicklung der Neuroglia des Sehnerven befasse, gehe ich hier gar 
nicht ein auf die äusserst interessante Frage vom Durchwachsen der 
Nervenfasern durch diesen Nerven. Diese Frage wäre zu entscheiden 
durch eine systematische Untersuchung von einer Reihe von Nerven, 
gefärbt mit den speziellen zur Färbung von Nervenfasern angegebenen 
Methoden, wie die neue Silbermethode von Cajal oder diejenige von 
Bielschowski. 


Schweineföten 5 und Smm lang. 


In diesem Entwicklungsstadium befinden sich die Augäpfel im 
Zustande des sekundären Sehbläschens. Der Selhnerv stellt sich als 


1) Sind schon als vorläufige Mitteilung im Bulletin d. Akad. d. Wiss. in 
Krakau im Juni des Jahres 1912, erschienen. 
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ein kurzer Stiel, der inwendig ein Lumen führt, dar. Das Lumen kom- 
muniziert unmittelbar mit der dritten Hirnkammer und ist auf den 
Querschnitten halbmondförmig. Die Dorsalwand ist nach oben konvex, 
die Ventralwand nach unten konkav. Sie sind von ungleicher Stärke, 
indem die Dorsalwand bedeutend stärker als die Ventralwand ist. Aus 
diesem Grunde liegt das Lumen excentrisch. 

Die Wände des Sehnerven bestehen aus einer Reihe von grossen 
Epithelzellen, welche sich mit der einen Basis dem Lumen, mit der 
anderen der Aussenfläche des Sehnerven zuwenden. Die Zellkerne 
sind gross von deutlichem chromatinhaltigen Bau, obwohl derselbe 
nicht so ausgesprochen ist, wie in den späteren Entwicklungstadien, 
besitzen gewöhnlich 4—5 Nukleolen und liegen auf verschiedener 
Höhe des Zellkörpers. Der letztere Umstand verursacht, dass das 
den Sehnery zusammensetzende Epithel den Eindruck eines mehr- 
schichtigen macht. Obwohl die Wand des Nerven nur aus einer 
Zellenreihe besteht, kann man in derselben drei verschiedene Zonen 
unterscheiden: die innere, die mittlere und die periphere. In der 
inneren Zone, welche durch den protoplasmatischen Teil der dem 
Lumen zugewandten Zellen gebildet ist, sehen wir spärliche Kerne 
in verschiedenen Stadien der Karyokinese. In derselben Zone sehen 
wir vereinzelte Zellen vom abweichenden protoplasmatischen Bau. Sie 
unterscheiden sich von den übrigen Zellen nicht durch ihre äusseren 
Formen, sondern enthalten im Protoplasma eine grosse Zahl von 
sphärischen grossen Körnern, die sich stark und homogen mit Häma- 
toxylin nach Heidenhain schwarz färben (Fig. 1). 

Seefelder fand Zellen mit derartigen Einschlüssen in der Netz- 
haut von menschlichen Föten von 10mm Körperlänge, und zwar in 
der Kernschicht im Randmantel der Neuroglia und gleichzeitig auch 
im Bereich des Glaskórpers. Auf Grund dieses letzten Umstandes 
meint Seefelder, dass sich diese Zellen in der Retina entwickelt 
hatten, um dann später in den Glaskörper hineinzuwandern, so dass 
derselbe teilweise retinalen, d. h. ektodermalen Ursprungs ist. 

Rabl beschrieb ähnliche Zellen in seinen Untersuchungen über 
die Entwicklung der Linse beim Kaninchen und bei der Ente. Diese 
Zellen lagen im Epithel rund um die äussere, noch nicht geschlossene 
Öffnung des sich hervorwölbenden Sehbläschens. Was die Natur dieser 
dunklen, intracellulären Körner anbetrifft, so äussert sich Rabl, dass 
sie nicht durch den Zerfall der Kerne entstehen, sondern dass sie 
als mehr sekundäre Zellprodukte zu betrachten sind. Diese von Rabl 
in der in Entwicklung begriffene Linse und von Seefelder in der 
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Retina der Menschenföten beschriebenen Zellen bezeichnet der letztere 
Autor mit dem nichts voraussetzenden Namen von ektodermalen 
Zellen des Glaskörpers. 

Der Umstand, dass sich solche Zellen im Bereich des Sehnerven 
fanden, wo sie selbstverständlich keineswegs zur Bildung des Glas- 
körpers beitragen können, ist sehr einfach zu erklären. Die Zellen 
des Sehnerven und diejenigen der Retina haben einen und denselben 
Ursprung, es ist somit ohne weiteres erklärlich, dass einzelne Zellen 
im Nerven dieselben Umwandlungen einschlagen können, wie eine 
Netzhautzelle. Neben diesen Zellen, wo die Deutoplasmakörner sehr 
reichlich angesammelt sind, finden wir in denselben Entwicklungs- 
stadien Zellen, welche in der nach der Peripherie des Nerven ge- 
richteten Schicht vereinzelte dunkel gefärbte Deutoplasmakugeln ent- 
halten. Dicht unter der dem Lumen des Nerven zugewandten Seite 
finden wir in derselben inneren Protoplasmazone je zwei Basalkörper 
in jeder Zelle. Ihre Anwesenheit an diese Stelle ist ohne weiteres 
verständlich, da sie an derselben Stelle immer in den Zellen der 
primären Neuroglia zu finden sind (Weigert, Held). Die dem Lumen 
des Nerven zugewandten Zellenflächen sind dicht mit deutlich aus- 
gesprochenen Grenzleisten besetzt. Diese Leisten verbinden die ent- 
sprechenden Zellflächen zu einer einheitlichen Grenzmembran — Mem- 
brana limitans interna — des Sehnerven, welche der Hisschen Grenz- 
membran (M. limitans interna) des Nervensystems entspricht. 

Die mittlere Zone der Sehnervwandung setzt sich zusammen aus 
kernhaltigen Zellkörpern. In der äusseren Zone sehen wir wieder in 
diesem Entwicklungsstadium die Bildung des äusseren Neuroglia- 
mantels. Uber die Entstehung desselben im Zentralnervensystem 
herrschen zwischen den Autoren weit auseinandergehende Meinungs- 
unterschiede. 

Der wichtigste Unterschied in den Ansichten iiber die Entstehung 
des Neurogliamantels ist bedingt durch die verschiedene Betrachtungs- 
weise der Beziehungen zwischen den in Entwicklung begriflenen 
Nervenfasern und den Zellen des Rückenmarks, beziehungsweise des 
Sehnerven. Der Neurogliamantel ist charakterisiert durch die An- 
wesenheit von freien Intercellularräumen von verschiedener Grösse 
und entwickelt sich nach His selbständig, während die Nervenfasern 
zwischen den Zellen auswachsen. Nach Hensen aber sollen die zwischen 
den Nervenzellen auswachsenden Nervenfasern die Entstehungsursache 
des äusseren Neurogliamantels sein. Dieser letzteren Ansicht haben 
sich in bezug auf den Sehnerven Held und Krückmann angeschlossen. 


Untersuchungen tiber die Entwicklung des Sehnerven. 551 


Trotz der sorgfaltigsten Priifung einer liickenlosen Serie von 
Schnitten aus einem nach Heidenhain gefärbten Sehnerven vom 
8 mm langen Embryo konnte ich nirgends Nervenfasern finden. Un- 
geachtet dieses Mangels von Fasern hatte sich schon bereits der äussere 
Neurogliamantel zu bilden begonnen. Seine Breite war nicht überall 
gleich. Er beginnt sich früher an der Ventralseite des Sehnerven aus- 
zubilden, und ich muss hier die von Seefelder an Menschenföten 
beobachtete Tatsache bestätigen, dass, je mehr wir uns in einer Schnitten- 
serie vom Augapfel entfernen und dem Gehirn nähern, desto mehr 
die Breite des Mantels abnimmt. Schon das Vorhandensein des Neu- 
rogliamantels bei Abwesenheit von Fasern muss dafür sprechen, dass 
man nicht die Entstehung des Mantels von dem Hineinwachsen von 
Nervenfasern abhängig machen darf. Wir müssen auch vollständig 
der Bemerkung von Seefelder beistimmen, welcher hervorhebt, dass 
die festgestellte stärkere Entwicklung des Randmantels in den zum 
Gehirn näheren Nervenpartien gegen die Abhängigkeit der Entwick- 
lung des Mantels vom Hineinwachsen von Nervenfasern spricht, da 
wir bereits wissen, dass diese Fasern in den Nerven von der Retina 
aus hineinwachsen. Nach unseren Beobachtungen bilden sich während 
der Entwicklung des Randmantels zwischen den Zellen des primären 
Epithels, welches den Sehnerven zusammensetzt, sowohl intercellulare 
wie intracellulare Räume. Die Bildung der intracellularen Räume ist 
leicht zu erklären. Es geht ihr eine Veränderung in der Struktur des 
Protoplasmas voraus. In begrenzten rundlichen oder ellipsoidalen Feldern 
wird das Protoplasma weniger körnig, es färbt sich schwächer und 
wird immer heller, so dass sie den Eindruck eines Zerfliessens macht 
(Fig. 2). Endlich bildet sich an solcher Stelle ein sich scharf ab- 
grenzender Raum, der sich deutlich vom umgebenden Protoplasma 
unterscheidet. Infolge der Ausbildung solcher Räume wird die Zelle 
gespalten. Wenn solche Spaltung in der Peripherie des Nerven erfolgt, 
dann liegt der periphere Teil der Zelle der Oberfläche des Nerven 
mit Füsschen an, welche an der Oberfläche des Nerven endigen. 

Eine besondere Aufmerksamkeit müssen wir den an der Ober- 
fläche des Nerven bestehenden Beziehungen schenken, und zwar an- 
gesichts der auf derselben von Held selbst in den frühesten Ent- 
wicklungsstadien nachgewiesenen Grenzmenbranen (Membrana limi- 
tans superficialis) Wenn wir die Oberfläche des Sehnerven in den 
frühesten uns zur Verfügung stehenden Entwicklungsstadien betrachten 
(Fig. 3), dann finden wir, dass die äussere Grenze die Basen von 
Epithelzellen bilden, welche dicht nebeneinander angeordnet sind. 
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Auf der Oberfläche der einzelnen Zellen kann man keine deutlich 
differenzierte Protoplasmaschicht unterscheiden, die eine Art von Cuti- 
cula bilden möchte. Wir sehen auch an der Basis dieser Zellen keine 
an die Grenzleisten erinnernden Gebilde, wie wir sie um die dem 
Lumen zugewandte Oberfläche der Zellen gesehen haben. Die Ab- 
grenzung der einen Epithelzelle von der andern ist an der Aussen- 
fläche derselben vollständig, so dass die Aussenseite des Nerven keine 
differenzierte Superfizialschicht besitzt; ausserdem sehen wir, dass 
diese Aussenflächen mit dem den Sehnerven umgehenden Mesoderm 
durch eine grössere Anzahl von feinen Ausläufern verbunden sind. 
Diesen Mangel von einer deutlicheren äusseren Grenzschicht sehen 
wir in der Fig. 4, wo die periphere Schicht der Epithelzellen des 
Nerven von den übrigen abgeschnitten ist und im Präparat sich flach 
ausbreitet. In derselben Figur sehen wir eine Reihe von nebeneinander 
liegenden, polygonalen Feldern als Ausdruck der Abgrenzung von 
einzelnen Zellen. Rechts sehen wir in demselben Präparat die Aus- 
läufer von Zellen des den Sehnerven umgebenden Mesoderms, welche 
sich mit den Basen der Epithelzellen des Sehnerven verbinden. 

Es fragt sich nun, ob wir angesichts der bereits beschriebenen, 
auf der Oberfläche des Sehnerven herrschenden Verhältnisse berechtigt 
sind, in diesem Entwicklungsstadium von einer Grenzmembran an 
dieser Stelle zu sprechen. Held betrachtet die nebeneinander an- 
geordneten Basen der Epithelzellen an der Peripherie des Nerven- 
systems als eine Grenzmembran und folgt in dieser Hinsicht dem 
Beispiel von His, welcher die Oberflächen der primordialen Epithel- 
zellen des Zentralnervensystems, die sich untereinander mit Grenzleiste 
verbinden, mit dem Namen der inneren Grenzmembran belegte (Mem- 
brana limitans medialis). Zwischen den Beziehungen an der inneren 
und an der äusseren Basis dieser Zellen bestand aber der fundamen- 
tale Unterschied, dass während die inneren Basen von einem Netz 
von Grenzleisten umgeben und in ein einheitliches Ganze verbunden 
sind, an der äusseren Basis derartige Leisten um die Zellen sich 
nicht nachweisen lassen. Ebensowenig finden wir an den Aussenflächen 
eine Cuticularschicht, sowie wir sie an den Epithelien der Darmaus- 
kleidung z. B. sehen. 

Die äusseren Basen der Zellen des Sehnerven liegen einander 
wie Pflastersteine an und verbinden sich noch ausserdem mit Aus- 
läufern von Zellen des ihnen anliegenden Mesoderms, so dass unseres 
Erachtens es keine Rede sein kann, von einer Kontinuierlichkeit, die 
diese Zellen zu einer besonderen äusseren Membran verbinden liesse. 
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Aus denselben Gründen müssen wir uns gegen das Bestehen einer 
Membrana limitans superficialis in diesen Entwicklungsstadien aus- 
sprechen. 

Schweineföten 15—25 mm lang. 


Die Umwandlung der primären Gestalt des ein Lumen führen- 
den Nerven in einen massiven Nervenstrang, der sich schon aus 
Bündeln von Nervenfasern und aus Neuroglia als Grundsubstanz zu- 
sammensetzt, erfolgt bei Schweineföten in den Entwicklungsstadien, 
die einer Körperlänge von 1—12 mm entsprechen. Beim 15 mm langen 
Embryo ist das Lumen bereits verschwunden. Dieser Prozess stellt 
nicht nur das Resultat der Vermehrung der Zellen, welche die pri- 
märe Wandung des Nerven bildeten, sondern noch der Auseinander- 
weichung derselben infolge von immer neu hineinwachsenden Nerven- 
fasern dar. Wir müssen mit Seefelder diesen hineinwachsenden 
Nervenfasern in diesem Prozess eine wichtige Rolle zumessen. Der 
Sehnerv des 15 mm langen Schweinefötus (Fig. 5) bietet ein Entwick- 
lungsstadium, wo das Lumen erst unlängst verschwunden ist. Es ist 
dies eine etwas spätere Entwicklungsstufe als diejenige vom Sehnerven 
eines 18 mm langen menschlichen Fötus, welchen im Querschnitt 
Seefelder in seiner Arbeit auf der Fig. 30 wiedergibt. Wir sehen 
hier in der Mitte des Nerven zahlreiche Zellen angesammelt als ein 
Überbleibsel des unlängst geschlossenen Lumens. Diese Zellen senden 
nach der Peripherie Ausläufer aus. Im Gegensatz zum Bild von See- 
felder, wo diese Zellen um das verkleinerte Lumen des Nerven ge- 
lagert sind, finden wir in unserem Präparat an der Peripherie des 
Nerven unmittelbar an der äusseren Fläche desselben Neurogliazellen 
in kleineren oder grösseren Abständen voneinander liegen. Dieselben 
schicken öfters gegen die Mitte des Nerven lange Ausläufer aus. 
Dank der Anwesenheit dieser Ausläufer bekommen wir den für dieses 
Entwicklungsstadium typischen, nahezu radiären Bau des Nerven. In 
jüngeren Entwicklungsstadien konnte ich solche an der Peripherie 
gelegene Zellen nicht finden. Es kann somit keinem Zweifel unter- 
liegen, dass diese Zellen aus mehr zentralen Nervenpartien nach der 
Peripherie verschoben sind. Gegen die Annahme, dass diese Zellen 
von aussen in den Bereich des Nerven hineingewachsen sind, spricht 
der Umstand, dass ich keine Bilder finden konnte, die für ein solches 
Hineinwachsen sprechen möchten, wie ich sie in den späteren Stadien 
deutlich beobachten "konnte, sowie die Grössenunterschiede zwischen 
den Zellkernen aus der Peripherie des Nerven und aus den Zellen 
der äusseren Auskleidung. 
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Wir wissen aus den interessanten Untersuchungen von Hatai, 
dass im Rückenmark der Ratten- und Mäuseembryonen die Neuroglia- 
zellen verschiedenen Ursprungs sich voneinander durch Grösse, Form, 
Färbungsart und inneren Bau der Kerne unterscheiden. An unserem 
Material konnten wir von allen diesen Eigenschaften nur die Kern- 
grüsse berücksichtigen und verwerten, da in den andern Beziehungen 
keine deutlichen Unterschiede vorhanden waren. Um die Grósse des 
Kernes zu bestimmen, habe ich den gróssten und den kleinsten Durch- 
messer gemessen. Die Durchschnittswerte wurden auf Grund von 
20 Messungen bestimmt. Die durchschnittliche Grósse der Kerne der 
peripheren Zellen (8,5:3,7 Mikr.) entspricht fast vollkommen den 
Dimensionen der Kerne, welche in der Tiefe des Nerven liegen 
(8,7:4,6 Mikr.). Sie ist aber deutlich grösser als die Dimensionen der 
Kerne derjenigen Zellen, welche den Sehnerven von aussen bekleiden 
(5,5:2,3 Mikr.) Auf dieser Entwicklungsstufe habe ich zum ersten 
Male Durchschnürungsbilder an den Zellen der Neuroglia und des 
Sehnerven gesehen, wie sie Seefelder beschreibt. In den Figuren 6 — 9 
sehen wir Kerne, von welchen die einen kurze Ausläufer haben mit 
kompaktem Chromatin; andere sind länglich ausgezogen, in der Mitte 
stark durchschnürt und enthalten an der einen Seite kompakte Chro- 
matinmassen, und an der andern einen Kern mit noch deutlich er- 
haltener Struktur. Seefelder dachte zunächst, hier Bilder einer ami- 
totischen Kernteilung vor sich zu haben, Held machte ihn aber 
darauf aufmerksam, dass das viel eher vorübergehende Veränderungen 
der Kernform sein können, durch die mechanische Wirkung der Nerven- 
fasern bedingt. Wir müssen hier gleich hervorheben, dass uns die 
zweite Annahme viel wahrscheinlicher erscheint. Auf der hier be- 
sprochenen Entwicklungsstufe findet eine Verschiebung der in der 
Tiefe des primordialen Sehnerven liegenden Zellkerne nach der Peri- 
pherie statt. In diesem Stadium kann die mechanische Druckwirkung 
der hineinwachsenden Nervenfasern auf die länglich ausgezogenen 
Kerne leicht erfolgen. Dafür, dass diese Bilder einen Ausdruck von 
mechanischen Veränderungen darstellen, spricht noch der Umstand, 
dass in späteren Entwicklungsstufen bei 3—-4 cm langen Föten sie 
bedeutend seltener werden, um wieder zurückzukehren als das Hinein- 
wachsen der Blutgerässe in dem Bereich der Nerven beginnt, und zwar 
in der Nähe derselben (Fig. 21 u. 29). Mit andern Worten: Dieselbe 
Wirkung, welche in unserem Stadium die die Kerne deformierenden 
Nervenfasern ausüben, erfolgt in späteren Stadien unter dem Einfluss 
der hineinwachsenden Blutgefüsse. Obwohl meine Betrachtungsweise 
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prinzipiell mit den Ansichten von Held übereinstimmt, so bin ich 
dennoch Zellbildern begegnet (Fig. 10 und 11), welche meiner An- 
sicht nach nur dahin zu deuten sind, dass bei der mechanischen Aus- 
ziehung, welcher die Zelle unterworfen war, ein Teil derselben samt 
mit dem von ihr umfassten Kernfragment vom übrigen Zellkórper 
abgerissen wurde. Auf der Fig. 10 sehen wir eine Zelle, in welcher 
der Kern keinen für die andern Zellen typischen Bau aufweist, 
sondern einen ziemlich grossen kompakten Chromatinklumpen von 
ovaler Form und unregelmässigen Konturen darstellt. Die Fig. 11 
zeigt uns eine Zelle mit kompaktem, unregelmüssigem Kern; im Pro- 
toplasma finden wir eine beträchtliche Anzahl von stark gefärbten 
Körnern. Solche abgesprengte Zellpartikeln, welche nur ein Fragment 
des Kernes führen, müssen angesichts der herabgesetzten normalen 
Kernplasmarelation ein Substrat von abnormalen chemischen Um- 
setzungen darstellen, was seinen Ausdruck im modifizierten Kern- und 
Protoplasmabau findet. Es ist schwer vorauszusagen, wie sich die 
weiteren Schicksale solcher Zellen gestalten werden, ob sie verkiimmern 
oder aber zur normalen Kernplasmarelation zurückkehren. Im letzteren 
Fall müsste sich die abgesprengte Zellpartie in eine neue Zelle um- 
wandeln. In solchen Fällen müsste die Absprengung einer Zellpartie 
mit einem Kernfragment zur Bildung einer neuen Zelle führen. Uns 
scheint es, dass ein derartiger Prozess schwer als eine normale Mitose 
aufgefasst werden dürfte. 


Schweinefdten 21/,—4!|,cm lang. 

Die Veriinderungen, welche in diesen Stadien erfolgen, beruhen 
vor allen Dingen in der endgiiltigen Verwandlung der primordialen 
Epithelzellen in Astrocyten. Dieses Stadium entspricht somit der 
zweiten Entwicklungsperiode der Neuroglia nach der Einteilung von 
Held, welcher sich folgendermassen darüber äussert: „Die zweite 
Periode führt zur sekundären zelligen Glia, die ausser den reinen und 
später reduzierten Ependymzellen auch jene umgewandelten Ependym- 
zellen und ihre weitere Vermehrung die Astrocyten enthält.“ Im Seh- 
nerven ist dieses Stadium insofern verschieden, dass Ependymzellen 
hier nicht mehr anzutreffen sind, so dass wir nur Bilder von Astro- 
cytenentstehung vor uns haben, welche aber noch keine spezifischen 
Neurogliafasern enthalten. Es ist somit ein Stadium der noch voll- 
kommen protoplasmatischen Glia. Die Zellen beginnen sich jetzt im 
Nerven in der typischen Weise anzuordnen und die Bündel bekleidenden 
Lamellen zu bilden. Die Zellkörper liegen entweder in den freien 
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Ecken zwischen den Bündeln oder aber irgendwo auf den die Bündel 
bekleidenden Lamellen. Es scheint in dieser Hinsicht ein fundamen- 
taler Unterschied zwischen dem Sehnerven beim Schwein und dem- 
jenigen beim Menschen zu bestehen, an welchem Seefelder seine 
Untersuchungen anstellte. Beim Schwein finden wir nämlich Septa 
zwischen den Bündeln von der Beschaffenheit der reinen Neuroglia 
schon in den Stadien, wo im Nerven noch gar keine Gefässe vor- 
handen sind, während nach Seefelder das Auftreten solcher Scheide- 
wände im engsten Zusammenhang steht mit dem Eindringen von 
Blutgefässen und mit ihnen auch des mesodermalen Gewebes in dem 
Bereich des Nerven. 


Schweineföten von 5cm Länge. 


Dieses Stadium charakterisiert sich durch das Eindringen vom 
mesodermalen Gewebe in den Bereich des Sehnerven, dessen Zellen 
in den Bestand der Neuroglia eintreten, sowie durch das Hinein- 
wuchern von Blutgefässen. Die Neuroglia ist noch in diesen Stadien 
in bedeutend vorwiegendem Anteil protoplasmatisch, in gewissen Zellen 
beginnen sich aber schon im Bereich der Ausläufer differenzierte 
Fasern zu bilden. Ein Bild von einem Nervenabschnitt vom 5 cm 
langen Fötus gibt die Fig. 12 wieder. Beim ersten Anblick ist ein 
Unterschied zu bemerken in der Anordnung der Scheidewände der 
Neuroglia in den mittleren Nervenpartien und in der peripheren Zone. 
In den mittleren Partien sind die Scheidewände derartig angeordnet, 
dass sie kreisförmige oder ovale Felder umgeben, im Bereich welcher 
Stränge von Nervenfasern verlaufen. In der peripheren Zone liegen 
die Scheidewände radıär nach der Mitte zusammenstrebend und um- 
geben länglich ausgezogene oder polygonale Felder. Es besteht auch 
ein deutlicher Unterschied zwischen der Grundsubstanz aus der Mitte 
des Nervens und derjenigen aus den mehr peripheren Teilen; dieser 
Unterschied beruht nicht nur in einem Zellreichtum in den peripheren 
Teilen, sondern auch in deutlich kleineren Dimensionen der Zellkerne 
in der Gegend der peripheren Zone. Die von mir nach dieser Rich- 
tung ausgeführten Messungen haben gezeigt, dass die Grösse der 
Zellkerne in den mittleren Nervenpartien 9,1 : 4,7 Mikr. beträgt (Längs- 
und Querdurchmesser), wiihrend die Kerne der peripheren Zone 
6,8:3,8 Mikr. hatten. Die Grösse dieser letzteren Kerne entspricht 
fast genau der Grösse der Kerne der Mesodermzellen, welche den 
Sehnerven von aussen bekleiden (6,9:2,6 Mikr.). Was nun die peri- 
phere Zone des Sehnerven anbetrifft, so drüngt sich die Frage auf, 
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wie man sich die grössere Ansammlung und die differente Anordnung 
der Zellen an der Peripherie erklären soll. Die genauere Unter- 
suchung des extremen Randes des Sehnerven, wo man Bilder finden 
kann, die unzweideutig darauf hinweisen, dass in dieser Gegend Teile 
von ausserhalb des Nerven liegenden Mesodermzellen in das Innere 
desselben hineindringen, gab auf diese Frage mir die Antwort. 

Dem Hineinwachsen der Mesodermzellen in den Bereich des 
Nerven gehen Veränderungen in diesen Zellen voraus, welche statt- 
finden noch vor der Veränderung der Lage, d. h. noch bereits zu 
dieser Zeit, wo die Zellen sich im Mesoderm befinden. In gewissen 
Mesodermzellen, welche sämtlich flache Gebilde darstellen, die un- 
mittelbar an der Aussenseite des Nerven liegen, werden die bis jetzt 
stark abgeflachten Kerne aus flachen Lamellen in mehr elliptische 
Klumpen verwandelt. Nach diesem Initialstadium folgt das Hinein- 
dringen der so veränderten Zellen in den Bereich des Nerven, wie 
wir das in den Figuren 13—20 sehen. Im ersten Stadium des Hinein- 
dringens der Mesodermzellen in den Nerven sehen wir den einen 
Teil des protoplasmatischen Leibes noch im Bereich der Scheide des 
Sehnerven liegen, während der andere Teil sich schon im Nerven 
selbst befindet (Fig. 13). Gleichzeitig sehen wir den konischen Kern 
mit der breiten Basis im Bereich der den Nerven umgebenden Schichten 
vom Mesoderm liegen, während die scharfe Spitze sich schon im 
Bereich des Sehnerven selbst befindet. Bereits in diesem Stadium 
des Eindringens sendet der im Bereich des Sehnerven liegende Zell- 
anteil Ausläufer aus, welche sich mit den Ausläufern derjenigen Zellen, 
welche im Sehnerven liegen, verbinden und kreuzen. Durch diese Ver- 
bindung mittels der Ausläufer werden die soeben in den Bereich des 
Nerven hineingewachsenen Zellen mit den alten Neurogliazellen zu 
einem gemeinschaftlichen Gewebe verbunden. Im Verlauf des weiteren 
Hineindringens der Zelle sehen wir nur einen kleinen Teil derselben 
samt dem Kern im Bereich der Scheide liegen bleiben (Fig. 14), so 
dass sie nur mit dem basalen Teil mit den den Nerven umgebenden 
Mesodermlamellen im Zusammenhange steht. Schliesslich geht die 
ganze Zelle in den Bereich des Nerven herüber und verbindet sich 
mit der Scheide nur mittels eines kurzen, breiten protoplasmatischen 
Füsschens (Fig. 15). Dieses protoplasmatische Füsschen der Zelle geht 
in feine flache protoplasmatische Lamellen über, welche sich zwischen 
die die Scheide des Sehnerren bildenden Zellen hineinschieben 
(Fig. 15). 

Die weitere Verschiebung der Zellen in das Innere des Nerven 
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erfolgt durch die Verlängerung und durch gleichzeitige Verdünnung 
des basalen Füsschens (Fig. 16, 17, 18). Das Protoplasma der kurzen 
und dicken Basalfüsschen zeigt einen homogenen Bau, im Laufe der 
Verlängerung derselben nimmt es aber eine mehr fibrilläre Struktur 
an. Sehr deutlich sichtbar sind die zahlreichen Fibrillen, welche aus 
dem protoplasmatischen Füsschen in die Scheide übergehen, dort wo 
sie sich am innigsten mit ihren Lamellen verbinden (Fig. 19). Auf 
diesem Bilde sehen wir durch einen glücklichen Zufall zwei Zellen, 
von welchen sich die. eine im Frühstadium des Hineindringens in den 
Nerven befindet, während die andere sich schon weit von der Peri- 
pherie entfernt hat (b). Indem man in der ersten (a) deutlich ziemlich 
dicke protoplasmatische Ausläufer, welche in die Scheide des Seh- 
nerven hineinragen, sieht, enthält die zweite nur einen Bündel von 
feinen Fibrillen, welche ebenfalls sehr deutlich in die Scheide des 
Nerven übergehen und sich mit ihren Lamellen verflechten. Diese 
Zelle (b) weist schon den typischen Bau einer Neurogliazelle auf, sie 
befindet sich aber noch an der Peripherie im engsten Kontakt mit 
den Zellen der Scheide. Im Bereich des Nerven sendet sie aber 
zahlreiche Ausläufer aus, die sich mit den benachbarten Neuroglia- 
zellen verbinden. Bilder, wie das hier beschriebene, kann man sehr 
häufig finden. 

Den ersten Mesodermzellen, welche in den Bereich des Sehnerven 
hineindringen, folgen andere Zellen derselben Art nach. 

In der pheripheren Zone des Nerven nimmt die Zahl der Zellen 
und der Kerne infolge dieses Hineindringens von Mesodermzellen 
selbstverständlich zu. Wir sehen dabei oft die Zellen sich dicht neben- 
einander legen, wie z. B. in der Fig. 20. 

Die hier beschriebenen Bilder weisen meines Erachtens über 
allen Zweifel darauf hin, dass Mesodermzellen in den Bereich des 
Sehnerven hineindringen und sich dort mit dem Neurogliagefüge ver- 
binden. Ausserdem sprechen sie dafür, dass während des ganzen 
Vorganges des Hineindringens der Mesodermzellen in den Nerven 
schon von den frühesten Momenten an eine Verbindung dieser Zellen 
mit den primären Neurogliazellen besteht. Dem primären ektodermalen 
Syncytium der Neuroglia schliessen sich, wie aus diesen Bildern er- 
sichtlich ist, Elemente mesodermalen Ursprungs an, welche sofort einen 
Bestandteil dieses Syncytiums bilden. Somit kann man als allgemeine 
Schlussfolgerung aus allen diesen Bildern die Tatsache betrachten, 
dass die Neuroglia des Sehnerven nur bis zu einem bestimmten 
Moment ihrer Entwicklungsgeschichte rein ektodermalen Ursprungs 
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ist, und dass später auch Zellen mesodermaler Natur zu den sie zu- 
sammensetzenden Elementen sich anschliessen. 

Die Feststellung dieser Tatsache steht zwar im diametralen 
Gegensatz zu den von den meisten Forschern (Held, Krückmann, 
Seefelder) vertretenen Ansichten, welche ohne Ausnahme die Neu- 
roglia nur vom Ektoderm ableiten. Auf diese Weise werden aber 
Schwierigkeiten aufgehoben, welche sich manchem von ihnen auf- 
drängten, wenn er sich auf den Standpunkt der ausschliesslich ekto- 
dermalen Genese der Neuroglia zu stellen suchte. 

Seefelder z. B., indem er die Bilder der in Durchschnürung 
begriffenen Zellkerne beschreibt, die ich gleichfalls bei 2!|, cm langen 
Schweinefóten in grosser Anzahl gefunden habe, drückt sich folgender- 
massen aus: „Auch wäre es wohl denkbar, dass bei der sicher sehr 
starken Kernvermehrung, welche im dritten Monat stattfindet, die 
mitotische Teilung allein nicht allen Ansprüchen zu genügen ver- 
möchte.“ Ich habe auf diesen Umstand eine besondere Aufmerksam- 
keit gelenkt. In den Nerven von Föten, die jünger als das Stadium 
von 5 cm Körperlänge waren, konnte ich verhältnismässig häufig 
karyokinetische Figuren finden, vom Stadium von 5cm Körperlänge 
ab wird die Zahl der Kariokynesen unverhältnismässig klein im Ver- 
gleich zur starken Zunahme der Neurogliazellen im Bereich des 
Nerven, namentlich in der peripheren Zone. Weiter muss ich ein 
Detail hervorheben, das scheinbar der Aufmerksamkeit der andern 
Forscher entgangen ist, während es in meinen Untersuchungen sehr 
deutlich zum Ausdruck kommt, und zwar den Unterschied der Kern- 
grösse zwischen den Neurogliazellen der zentralen Nervenpartien und 
denjenigen der peripheren Zone. Wenn wir aber berücksichtigen, dass 
die Dimensionen der Mehrzalıl dieser Kerne, wie es mir festzustellen 
gelungen ist, fast genau der Grösse der mesodermalen Zellkerne aus 
der unmittelbaren Umgebung des Sehnerven entsprechen, denn ob- 
wohl wir nicht sagen können, einen entscheidenden Nachweis des 
mesodermalen Ursprungs der Neurogliazellen geliefert zu haben, so 
gewinnt derselbe doch sehr viel an Wahrscheinlichkeit angesichts des 
festgestellten Hineindringens der Mesodermzellen in den Bereich des 
Sehnerven. 

In seiner Arbeit aus dem Jahre 1904 sagt Held, indem er die 
Untersuchungen von Renault bespricht, welcher den rein ektoder- 
malen Ursprung der Neuroglia nachgewiesen hat, von der Möglichkeit 
des Einwandes, das doch in einem gewissen Moment der Entwicklung 
Mesodermzellen in den Bereich des Nervensystems hineindringen 
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könnten. Held schliesst aber diese Möglichkeit vollkommen aus auf 
Grund der Kontinuität der äusseren Grenzmembranen. Ich konnte 
aber in meinen Untersuchungen in diesen frühen Entwicklungsstadien 
solche Membranen nicht nachweisen, so dass ich der Ansicht von 
Held nicht beistimmen kann, dass diese Membranen ein Hindernis 
bieten sollten, welches ein Hineindringen von Mesodermzellen in den 
Bereich des Nerven unmöglich machen dürften. Dass prinzipiell das 
Hineindringen von Mesodermelementen in den Bereich des Sehnerven 
möglich ist, dafür spricht doch der Umstand, dass in den Bereich 
des Nervensystems Blutgefiisse und Bindegewebe hineindringen, aus 
dem sich nachträglich Scheiden zwıschen den Bündeln bilden, welche 
besonders in der Lamina cribosa sclerae ein stark ausgebildetes Netz 
darstellen, welches den ganzen Sehnerven durchwächst. 

Bei 5 cm langen Schweineföten vermochte ich das Hineindringen 
von Mesodermzellen in den Bereich des Sehnerven und die nach- 
trägliche Umwandlung dieser Zellen in Neurogliazellen nachzuweisen. 
Es drängte sich mir nun im weiteren Verlauf die Frage auf, ob sich 
nicht derselbe Vorgang auch sowohl in früheren wie in späteren 
Stadien nachweisen lassen möchte. 

In früheren Stadien lässt sich die Möglichkeit des Hineindringens 
von Mesodermzellen nur schwer sicher ausschliessen, ich habe aber 
keine Bilder gesehen, die für ein derartiges Hineindringen sprechen 
möchten, so dass wenn auch ein derartiger Vorgang stattfinden kann, 
so muss er doch sehr selten sein. Was die späteren Stadien anbetrifit, 
so wird sich ein derartiges Hineindringen bei Föten von 6 cm Körper- 
länge nicht mehr so leicht nachweisen lassen, da zu dieser Zeit sich 
bereits in der Peripherie des Nervens ein starker Randmantel aus- 
gebildet hat, welcher aus dicht verwobenen Neurogliafibrillen besteht. 
Es wird ganz unmöglich, das Hineindringen der Zellen zwischen die 
Fibrillen des Mantels nachzuweisen. 


Die Entwicklung der Blutgefiisse. 


Die Entstehung der ersten Blutgefüsse konnte ich im Sehnerven 
beim 5 cm langen Schweinefötus beobachten. Dieses Entwicklungs- 
stadium des Sehnerven ist beim Schwein viel früher bemerkbar als 
bei 7 Monate altem, menschlichem Embryo, bei welchem Krückmann 
die ersten hineinwachsenden Gefässe geschen hat. 

In der Fig. 21 ist das Hineinwachsen eines jungen Blutgefässes 
in den Sehnerven dargestellt. An der Peripherie des Nerven sehen 
wir das Licht des Blutgefässes angedeutet. Aus seiner Wand hebt 
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sich gegen den Sehnerven zu ein dicker, konischer Spross empor, 
welcher aus mehreren Zellen ohne ausgesprochene Grenzen besteht, 
welche das blind sich endigende Gefässlumen umgeben. Die Zelle, 
welche den Gipfelpunkt des :Gefässes bildet, sendet drei dünne, faden- 
förmige, protoplasmatische Ausläufer aus, von welchen der mittlere 
sich mit den Fibrillen der umgebenden Neuroglia verbindet, so dass 
er zu einem Bestandteil des durch diese Fibrillen gebildeten Netzes 
wird; der eine von den beiden seitlichen Ausläufern geht mit grosser 
Deutlichkeit in einen Ausläufer der in der Nachbarschaft des Blut- 
gefässes liegenden Neurogliazelle über. 

Das Verhalten dieser beiden hier beschriebenen Ausläufer spricht 
für einen innigsten Konnex des alten Grundgewebes des Sehnerven 
mit dem in denselben hineinwachsenden Blutgefäss. 

Wenn wir den Verlauf des endständigen fadenförmigen Aus- 
läufers des Blutgefässes betrachten, dann sehen wir vier Kerne von 
Neurogliazellen in einer Reihe längs desselben liegen. Eine derartige 
Anordnung von Neurogliazellen längs der Bahn, nach welcher ein 
Blutgefäss zu wachsen hat, habe ich ziemlich oft gesehen, und zwar 
nicht nur in der Nachbarschaft von Gefässen, die noch an der Peri- 
pherie des Nerven liegen, sondern auch längs des Wachstums von 
Blutgefässen bereits in der Tiefe des Sehnerven. In der Fig. 22 
sehen wir z. B. den Querschnitt einer Endpartie vom Blutgefäss, das 
in den zentralen Teilen vom Nerven liegt. Eine von den die Wand 
des Gefässes bildenden Zellen — und zwar die Endzellen desselben 
sendet einen charakteristischen langen Ausläufer aus. Neben ihr sehen 
wir noch zwei andere Zellen der angeschnittenen Gefässwand. Der 
eifen von ihnen schliesst sich einer Reihe von sieben dicht aneinander 
liegenden Zellen an, welche in bezug auf ihre Form, sowie auf ihre 
Kerngrösse vollkommen dem Typus der Neurogliazelle entsprechen. 
Wenn man derartige Bilder betrachtet, dann drängt sich unwillkürlich 
die Annahme auf, dass die so angeordneten Zellen den Weg an- 
deuten, nach welchem das Blutgefäss wachsen wird. 

Die die einzelnen Blutgefässe umgebenden Neurogliazellen können 
entweder denselben mit ihrer ganzen Oberfläche anliegen (Fig. 25) 
oder sie nur mit einem kleinen Teil des Körpers berühren (Fig. 24), 
oder aber sie sind mit den Gefässen nur mittels Ausläufern verbunden. 
Diese Ausläufer, mit welchen die Neurogliazellen mit den Blutgefässen 
verbunden sind, sind entweder einfach (Fig. 25) oder an den Enden 
verzweigt (Fig. 25), oder aber sie treten an das Gefäss mit einem 
ganzen Bündel von Fibrillen (Fig. 24) heran. Was die Endigungsweise 
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der Neurogliafibrillen an den Blutgefässen anbetrifit, so gehen sie 
entweder bis an die Gefässendothelzellen heran (Fig. 27), oder aber 
sie verbinden sich mit den Ausläufern derselben. 

Bilder, welche für einen so engen Konnex zwischen der Neu- 
roglia und den Blutgefässen sprechen, konnte ich in dem hier be- 
schriebenen Entwicklungsstadium bei der Betrachtung sämtlicher Blut- 
gefässe finden. Die Fig. 29 beweist, dass der genannte Konnex nicht 
nur im Vorhandensein von nur vereinzelten Neurogliafibrillen, welche 
an das Blutgefäss gelangen, besteht, sondern darin, dass die Anzahl 
von derartigen Fibrillen mitunter sehr zahlreich ist. Wir sehen auf 
diesem Bilde ein Blutgefäss, das sich in sehr frühem Stadium des 
Hineinwachsens befindet. Das Gefäss ist parallel zur Achse ange- 
schnitten, und zwar derartig, dass es vom Schnitt gleich an seinem 
Beginn an der Oberfläche des Nerven getroffen wurde, und dass ein 
Teil der Gefässwand im Präparat geblieben ist. Dieser Teil ist aus 
mehreren Endothelzellen gebildet mit deutlich ausgesprochenen Kernen. 
Über diese Zellen sehen wir unmittelbar beim Gefässeingang die 
Querschnitte von zahlreichen Neurogliafibrillen, welche an diese Blut- 
gefässwand gelangen. In den mehr zentral im Nerven liegenden 
Partien sehen wir die Oberfläche der Gefässwand selbst. In diesem 
Gesichtsfeld biegen die Neurogliafibrillen, nachdem sie die Blutgefäss- 
wand erreicht haben, an deren Oberfläche um und bilden ein ziemlich 
weitmaschiges Netz. 

Das weitere Wachsen des Blutgefässes von der Peripherie zum 
Zentrum des Nerven erfolgt durch die gefässbildende Funktion der 
Endothelzellen. 

Neben den typischen Bildern der in den Bereich des Sehnervens 
hineinwachsenden Blutgefässe konnte ich mehrmals sehr interessante, 
vom Typus abweichende Wachstumsbilder sehen. Ein solches Bild 
zeigt uns die Fig. 23. Wir sehen hier einen schlanken Stiel, der sich 
von der Oberfläche zum Zentrum des Nerven zieht und an seinem 
Ende eine ampullenförmige Erweiterung besitzt, die in der Mitte ein 
freies Lumen zeigt. Dieses Endbläschen hat Wände, die aus typischen 
Endothelzellen bestehen; der Stiel selbst, der ebenfalls ein enges 
Lumen führt, ist gebildet durch eine Protoplasmaschicht von leicht 
fibrillärem Bau. Ä 

An einer lückenlosen Schnittserie konnte ich feststellen, dass im 
Bereich des Stiels sich kein einziger Zellkern befindet. Im Verlauf 
der weiteren Entwicklung verwandelt sich das Endbläschen in Gefäss- 
verzweigungen, während in dem anfangs kernlosen Stiel nachträglich 
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Kerne auftreten, so dass sich schliesslich aus dem Stiel ein Gefäss 
von vollkommen normalem Bau entwickelt. Einzelne Zellen des End- 
bläschens gehen in lange Ausläufer über, welche mit dem benachbarten 
Neuroglianetz im Zusammenhange stehen. Die erste selbstverständ- 
liehe Folge des Eindringens von Blutgefässen in den Sehnerven ist 
eine Veränderung des Gesamtbildes, welches darin besteht, dass Blut- 
gefässe im Bereich der zwischen den Bündeln liegenden Bälkchen 
erscheinen, die bis dahin allein aus Zellen zusammengesetzt waren, 
Dank dem Auftreten von Blutgefüssen gewinnt der Sehnerv eine 
Beschaffenheit, die dem voll entwickelten Nerven entspricht. 

Held, Krückmann und Seefelder haben sich mit der Frage 
beschäftigt, auf welche Weise die Blutgefässe in den Sehnerven 
hineinwachsen, und wie sich die Beziehungen derselben zur Grund- 
substanz gestalten. Die Ergebnisse der Untersuchungen der beiden 
letzten Autoren fanden eine Bestätigung in den Forschungen von 
Held über die Blutgefässe des Gehirns. | 

Nach der Ansicht aller dieser drei Forscher ist der junge Gefäss- 
spross, nachdem er die äussere Grenzmembran des Sehnerven durch 
bohrt hat, in seiner ganzen Ausdehnung von der Neuroglia durch 
die Membrana limitans perivascularis getrennt. 

Diese vollkommen kontinuierliche Membranen sollen nach An- 
sicht dieser Autoren nicht nur die jungen Blutgefässe, sondern auch 
das mit denselben in die Tiefe des Nerven hineindringende .Binde- 
gewebe umhüllen. 

Zwischen den von mir erhaltenen und den von den Autoren 
beschriebenen Bildern besteht ein grundsützlicher Unterschied. Vor 
allem lehnen sie vollkommen jeden Zusammenhang zwischen den 
Zellen des hineinwachsenden Gefässes und den Zellen der Neuroglia 
des Nerven ab. Indessen lassen mich in dieser Hinsicht die Bilder 
der Endzellen der Blutgefässe ausser jedem Zweifel: diese Zellen sind 
auf das deutlichste mittels ihrer langen Ausläufer mit dem Netz der 
Neuroglia verbunden. Wenn wir nun ferner die interssanten Bilder 
von Held in seiner Arbeit aus dem Jahre 1902 genauer betrachten, 
dann sehen wir in der Figur 25, die nach einem Präparat nach 
Altmann gezeichnet ist und in das verlängerte Mark hineinwachsende 
Gefüsse in sehr frühem Stadium darstellt, dass der Gipfel dieser Zelle 
mit dem Neuroglianetz in Verbindung steht. 

Ferner konnte ich auf der Oberfläche der Gefässe nur ein feines 
Netz von Neurogliafibrillen mit ziemlich weiten Maschen sehen, wäh- 
rend Krückmann, der sich eingehend mit den Beziehungen zwischen 
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den in Entwicklung begriffenen Gefassen zur Neuroglia beim Menschen 
beschäftigte, vollkommen kontinuierliche perivasculäre Membranen be- 
schreibt. Die Bilder von Krückmann enthalten sämtlich Sehnerven 
aus der zweiten Hälfte und sogar aus dem Ende der Schwangerschaft. 
In diesen Stadien ist beim Menschen bereits ein starker Gliamantel 
entwickelt, während beim Schwein, wie das aus meinen Untersuchungen 
hervorgeht, die Blutgefässe viel früher in den Bereich des Nerven 
hineinwachsen zur Zeit, wo der periphere Gliamantel am Nerven noch 
vollkommen fehlt. 

Vielleicht kann uns dieser Umstand die Unterschiede erklären 
zwischen meinen Bildern und denjenigen von Krückmann. 

Ich kann jetzt nicht sagen, ob die Neuroglia in späteren Ent- 
wicklungsstadien auch beim Schwein keine kontinuierliche perivascu- 
lären Membranen bildet, ich darf aber mit Sicherheit behaupten, dass 
in den ersten Stadien des Hineindringens der Gefässe derartige Mem- 
branen um die Gefässe herum nicht nachzuweisen sind. 


Die Entwicklung der Septa im Sehnerven und ihre Be- 
ziehungen zu dem zwischen ihnen befindlichen Gewebe. 


Im Verlauf der Entwicklung des Sehnerven, die anfänglich spär- 
lich zwischen den Bündeln liegenden Septa gewinnen mit der Zeit 
entsprechend der Zunahme der Faserbündel sowohl an Zahl als an 
Stärke. In diesen Septis treten immere zahlreichere Blutgefässe auf, 
und die Zahl der sie zusammensetzenden Zellen wird ebenfalls 
immer höher. 

Da wir bei 5 cm langen Schweineföten deutlich das Hinein- 
wachsen von Mesodermzellen in den Bereich des Sehnerven beobachten 
konnten, so muss in den späteren Stadien das Gefüge der Septa aus 
Zellen sowohl ektodermalen wie mesodermalen Ursprungs bestehen. 
In der Mitte der Faserbündel sehen wir auf den Querschnitten ver- 
zweigte Zellen liegen mit deutlichen Eigenschaften der Sternzellen 
der Neuroglia. An gewissen Schnitten können wir im Bereich des 
Bündels nur eine einzige solche Zelle, an andern aber mehrere finden. 
Ein derartiges Bild zeigt uns die Fig. 32, welche einen Schnitt des 
Sehnerven vom menschlichen Fötus im Alter von 4 Monaten darstellt. 
In diesem Präparat sind die endgültigen Neurogliafasern ausserordent- 
lich stark gefärbt, so dass wir sie mitunter auf sehr grossen Strecken 
verfolgen können. Die Bündelfasern, welche aus den zentral liegenden 
Zellen ausgehen, endigen nun keineswegs an der Peripherie der 
Bündel, sondern sie ziehen weiter, dringen in den Bereich der Septa 
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ein und verfilzen sich dort mit den die Septa bildenden Fasern. Ich 
konnte mitunter solche Fasern nicht nur im Bereich der Septa, sondern 
sogar im Bereich der weiterstehenden Bündel verfolgen. 

Dieser Zusammenhang, der zwischen den Neurogliazellen, die im 
Bereich der Septa liegen, besteht, bringt es mit sich, dass das Gefüge 
der Neuroglia zwischen den Bündeln innig verbunden ist mit dem 
Gefüge der Septa. Ich konnte keine Abgrenzung des Bündels mittels 
irgendwelcher Grenzmembran von den Septis beobachten, was wiederum 
den Annahmen von Held, Seefelder und Krückmann von der 
strengen Scheidung zwischen den ektodermalen und mesodermalen 
Elementen des Nerven widerspricht. 
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